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Вопроса адекватной современной те�

рапии систолической ХСН коснулся ве�
дущий научный сотрудник отдела некоро�
нарогенных болезней сердца и клинической
ревматологии ГУ «ННЦ «Институт кар�
диологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН
Украины» (г. Киев), доктор медицинских
наук Дмитрий Васильевич Рябенко. 

– Согласно предположению шотланд�

ского профессора J. Cleland, сделанному

в 1999 г., в ближайшие 50 лет человечест�

ву предстоит столкнуться с эпидемией

СН. Время показало, что этот прогноз в значительной степени ока�

зался верным: с тех пор не прошло и 20 лет, а уже не менее 2% на�

селения планеты страдают от этого недуга. В Украине в абсолют�

ных цифрах, по данным Universe, это 2 млн больных, не говоря

о сотнях тысяч бессимптомных пациентов, т. е. людей, которых прояв�

ления СН начнут беспокоить через несколько лет. Как видим, пробле�

ма носит весьма острый характер, что отчасти связано с улучшением

качества медицинского обслуживания и постарением глобальной по�

пуляции. Особенно уязвимы лица преклонного возраста. Очевидной

также является экономически неблагоприятная роль данного заболе�

вания для бюджета любой страны.

В руководстве АСС/АНА (2005) предложена классификация паци�

ентов с СН: 

• стадия А: пациенты с высоким риском развития СН без структур�

ных нарушений сердца;

• стадия В: пациенты с органическим поражением сердца, но не

имеющие симптомов СН;

• стадия С: пациенты с симптомами СН, в основе которой лежит

органическое поражение сердца;

• стадия D: пациенты со значительными структурными измене�

ниями сердца и выраженными симптомами СН в покое, несмотря на

интенсивную фармакотерапию.

Основными целями терапии ХСН являются:

• улучшение прогноза заболевания;

• повышение качества жизни пациента;

• уменьшение числа госпитализаций.

Десять лет назад статистика называла следующие цифры: среди па�

циентов в возрасте ≤65 лет смертность составляла 20% в течение перво�

го года, 50% через 5 лет и 75% через 8 лет. По данным американского

исследования 2014 г., в котором принимали участие представители ев�

ропеоидной расы (что делает эти данные полезными и для Украины),

смертность в 1�й год равнялась 22%, на 5�м году – 42,3%, т. е. прогресс

в лечении существует, хотя и весьма скромный. По данным Universe за

2012 г., в Украине причиной 60% случаев ХСН является ишемическая

болезнь сердца, в подобных ситуациях эффективным может быть

хирургическое вмешательство. К сожалению, после установления диагноза

ХСН коронарное стентирование, согласно тем же данным, применя�

лось лишь в 7% случаев, а аортокоронарное шунтирование – в 5%.

К наиболее распространенным ошибкам при использовании консер�

вативной терапии относятся:

• неназначение необходимого препарата;

• недостаточная дозировка лекарственного средства;

• полипрагмазия;

• неоправданная отмена препаратов;

• отсутствие преемственности стационарного и амбулаторного лечения.

Таким образом, основной задачей лечащего врача, будь то кардио�

лог в стационаре или семейный доктор, является разработка коррект�

ной схемы терапии для пациента с систолической ХСН. Не нужно 

бояться повышения дозировки препарата (только его использование

в адекватных дозах обеспечивает ощутимый позитивный результат),

однако не следует это делать одновременно для всех групп принимае�

мых лекарственных средств. 

Бета�адреноблокаторы (БАБ) более полувека с успехом применяют�

ся в кардиологической практике для лечения сердечно�сосудистой

патологии, в т. ч. ХСН. Карведилол – неселективный БАБ, который

также может блокировать α1�адренорецепторы, что обусловливает его

сосудорасширяющий эффект. Кроме того, карведилол характеризуется

антиоксидантным действием, способностью улучшать функцию эндо�

телия, уменьшать воспаление в сосудистой стенке и снижать агрега�

цию тромбоцитов. В многоцентровом плацебо контролированном ис�

пытании MOCHA (Multicenter Oral Carvedilol Heart Failure Assessment,

1996), изучавшем влияние перорального приема карведилола на тече�

ние ХСН, назначение карведилола у 345 больных с умеренной и тяже�

лой СН снижало общую смертность на 73% и частоту госпитализации

в связи с сердечно�сосудистой патологией на 45%. Обобщение данных

по выживаемости было основанием для досрочного прекращения ряда

многоцентровых исследований, поскольку терапия с использованием кар�

ведилола на 65% снижала риск смерти.

В современных исследованиях отражена обратная зависимость уров�

ня летальности и дозировки карведилола. При этом препарат оказыва�

ет прекрасный эффект как в случае  СН ишемической природы, так и

при неишемическом генезе, что подтвердили вышедшие в прошлом го�

ду данные Датского регистра. 

Достаточно высокие дозы карведилола благотворно влияют на прогноз

и частоту госпитализации при ХСН, причем в гораздо большей степени,

чем высокие дозы метопролола и бисопролола. Это подтверждено в нашем

собственном исследовании, в котором приняли участие более 200 пациен�

тов с выраженной кардиомегалией и ХСН, фракцией выброса в среднем

<35 мл и САД 112 мм рт. ст. Больным назначались Кориол® (КRКА,

Словения) в дозе 100 мг и Энап  (КРКА, Словения) в дозе 20 мг/сут.

В ходе исследования подтвердилось, что титрование терапевтической

дозы Кориола в пользу повышения должно осуществляться по 6,25 мг

один раз в неделю, достигая в конечном итоге назначения 92,6�100 мг,

а Энапа – по 2,5 мг один раз в неделю при целевой дозе 18�20 мг. 

В зарубежном исследовании, проведенном R. Bolling  и соавт., в ко�

тором в период с 1995 по 2011 год приняли участие 58 634 больных

с ХСН, было показано, что высокие дозы карведилола оказывали более

значимое положительное влияние на прогноз и частоту госпитализа�

ций пациентов с ХСН, чем метопролол и бисопролол. 

Правильное титрование дозы при назначении карведилола обеспечивает:

• периферический вазодилатирующий эффект (в том числе почеч�

ных артерий) и улучшение эндотелийзависимой вазодилатации;

• антиаритмическое влияние;

• нормализацию автономной регуляции сердца;

• «включение» в функционирование зон гибернированного миокарда;

• снижение активности ренина плазмы;

• уменьшение инсулинорезистентности у больных СД 2 типа.

Кроме того, карведилол предотвращает апоптоз миокарда, обладает

местным противовоспалительным эффектом, способствуя уменьше�

нию  инфильтрации нейрофилами поврежденной зоны за счет подав�

ления экспрессии молекул адгезии, снижает выраженность системной

иммуновоспалительной реакции.

Особенностям применения БАБ при ХСН посвятил доклад руко�
водитель отдела сердечной недостаточности ГУ «ННЦ «Институт
кардиологии им. Н.Д. Стражеско» НАМН Украины», президент
Украинской ассоциации специалистов по сердечной недостаточности,
доктор медицинских наук, профессор Леонид Георгиевич Воронков. 

– Препараты, используемые в терапии систолической ХСН,

условно подразделяются на 2 группы: прогнозмодифицирующие

(ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента (ИАПФ), БАБ,

антагонисты минералокортикоидных рецепторов, ивабрадин); симп�

том�модифицирующие (диуретики, дигоксин, нитраты, амлодипин).

БАБ традиционно показаны в комбинации с ИАПФ всем пациентам

с ХСН, имеющим фракцию выброса левого желудочка (ЛЖ) ≤40�45%

(при условии отсутствия противопоказаний). 

Назначение БАБ требует от лечащего врача обдуманного подхо�

да, особой технологии применения. Так, БАБ не следует назначать

пациентам с ХСН с явными признаками задержки жидкости в ор�

ганизме, нуждающихся в активной диуретической терапии. Перед

назначением БАБ устранение клинических признаков легочного

застоя и отечного синдрома должно продолжаться так долго, как

это необходимо для того, чтобы были соблюдены вышеуказанные

условия для начала лечения данными препаратами. Терапию БАБ

следует начинать с минимальных доз

с последующим их увеличением каждые

2�4 нед до достижения максимальной

клинически переносимой дозы (с учетом

целевой). Повышение дозы на этапах ее

клинического титрования возможно толь�

ко при условии адекватной переносимос�

ти предыдущей дозировки лекарственно�

го средства. Повышение дозы необходимо

отложить до полного исчезновения по�

бочных эффектов, связанных с предыду�

щей дозировкой (гипотензия, признаки

задержки жидкости). 

Достаточно часто у врача возникает вопрос: до какой дозы необхо�

димо титровать БАБ – до целевой либо до обеспечивающей целевую

ЧСС? Титровать необходимо до целевой либо до максимально перено�

симой дозы с учетом желательной ЧСС. Также проблемным моментом

является тактика при возникновении нежелательных реакций на фоне

терапии БАБ. При развитии гипотензии в отсутствие симптомов отме�

на БАБ не показана, однако дальнейшее повышение дозы также неже�

лательно. Хороший эффект обеспечивает разведение во времени

приема ИАПФ и БАБ (интервал более 2 ч). Помимо этого, возможно

временное снижение дозировки ИАПФ, диуретика. При развитии

брадикардии <50 уд./мин необходимо рассмотреть вопрос о снижении

дозы БАБ в 2 раза, исключении возможности АВ� или СА�блокады. 

Традиционно сложной остается проблема корректного титрования

дозы БАБ при терапии ХСН. В случае карведилола стартовой дозиров�

кой может быть 3,125 мг в 2 приема. Далее на протяжении нескольких

недель или месяцев следует постепенно повышать дозу по нарастаю�

щей: 12,5�25�37,5�50 мг/сут, разделив ее на 2 приема. По данным иссле�

дования COPERNICUS (2001), в коротом принимали участие тяжелые

больные ХСН III�IV функционального класса (ФК), адекватный прием

карведилола позволяет снизить риск смерти не менее чем на 35%, тогда

как аналогичный показатель для бисопролола составляет 34%, небиво�

лола – 11% (участвовали пациенты II�III ФК). По данным Murray и

Kendall (2002), лечение карведилолом позволило избежать смерти в те�

чение года у 71 пациента из 1000, а на фоне терапии бисопрололом –

у 41 больного из 1000. По данным Delea и Stanford (2004), карведилол

способен достоверно снижать смертность, количество госпитализаций,

причем как по сердечно�сосудистым, так и по другим причинам. 

На украинском фармацевтическом рынке карведилол представлен

препаратом Кориол® (КRКА, Словения), который выпускается в дози�

ровках 3,125; 6,25; 12,5; 25 мг, что, безусловно, очень удобно как для

титрования дозы, так и для рутинного применения средства. 

Карведилол имеет более благоприятный гемодинамический профиль

в сравнении с другими БАБ, что особенно важно при сниженной сократи�

тельной функции ЛЖ. Препарат в большей степени улучшает сократитель�

ную функцию ЛЖ и уменьшает постнагрузку на ЛЖ за счет уменьшения

периферического сосудистого сопротивления. Интересны также иммуно�

тропные эффекты карведилола. В исследовании Л.Г. Воронкова

и Н.В. Богачевой  (2004) показано положительное воздействие Кориола

на содержание в крови мощного провоспалительного цитокина TNFα,

напрямую коррелирующего со смертельными исходами у пациентов с ХСН. 

Известно, что ХСН сопровождается изменением гемодинамических

характеристик и структуры миокарда, этот патологический процесс полу�

чил название «ремоделирование миокарда». Исследователи из Южного

Уэльса (Австралия) сообщили о том, что у пациентов с ХСН, которые в те�

чение 2 лет постоянно принимали карведилол, наблюдалось существен�

ное уменьшение конечного систолического и конечного диастолическо�

го размера ЛЖ, что свидетельствует о восстановлении сократительной

способности миокарда и улучшении выброса крови из полости ЛЖ.

За счет специфического антиоксидантного действия Кориол® нормализу�

ет функцию эндотелия у больных с ХСН (Л.Г. Воронков, И.А. Шкурат,

2006). Таким образом, карведилол лишен негативных метаболических и

гемодинамических свойств классических БАБ, что открывает перед ним

перспективы широкого применения в терапии ХСН.

В последние десятилетия подходы к медикаментозной терапии СН зна�
чительно изменились. Большой вклад в решение проблемы ведения этой
группы больных внесли ИАПФ, БАБ и другие современные препараты.
Однако в диагностике и лечении пациентов с СН остается еще много во�
просов, на которые нужно найти ответы. Современный уровень развития
кардиологии позволяет надеяться на ощутимый прогресс в данном на�
правлении. Доктора, вооруженные обширными знаниями, и современные
лекарственные средства, созданные по передовым технологиям, продле�
вают жизнь миллионам людей и делают ее лучше уже сегодня. 

Подготовила Александра Меркулова

К вопросу фармакотерапии хронической сердечной недостаточности
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН), прогностически неблагоприятное осложнение

множества заболеваний, является актуальной проблемой современной медицины.
Распространенность ХСН в Европе составляет от 1,5 до 4%, в США – около 2,5%, при этом более
половины случаев приходится на нарушение систолической функции. 23*24 апреля в г. Киеве
состоялась V конференция Украинской ассоциации специалистов по сердечной недостаточности,
в рамках которой был организован круглый стол «Фармакотерапия пациента с систолической
ХСН: много знаем, но достаточно ли делаем?».
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Назва та характеристика. Склад: карведилол 3,125 мг; 6,25 мг; 12,5 мг; 25 мг № 28. Лікарсь�
ка форма. Таблетки. Фармакотерапевтична група. Блокатори α� та β�адренорецепторів. Код ATC
C07A GO2. Лікувальні властивості. Показання. Есенціальна гіпертензія. Стабільна стенокардія.
Хронічна серцева недостатність. Дисфункція лівого шлуночка після інфаркту міокарда (показан�
ня зареєстроване для доз 3,125 мг та 6,25 мг). Протипоказання. Підвищена чутливість до карве�
дилолу або інших компонентів препарату, бронхіальна астма, ХОЗЛ, важка печінкова недостат�
ність, брадикардія (ЧСС <50 уд./хв), виражена гіпотензія, синдром слабкості синусового вузла,
атріовентрикулярна блокада II�III ступеня, серцева недостатність, легенева гіпертензія, кардіо�
генний шок, метаболічний ацидоз. Вагітність і період годування груддю. Побічні явища. Інфек�
ції та інвазії: часто – бронхіт, пневмонія, інфекції верхнього відділу дихальних шляхів, інфекції
сечовивідних шляхів. Підвищена чутливість (алергічна реакція), головний біль, запаморочення,
втома, депресія, порушення сну, парестезія, вертиго, постуральна гіпотензія, брадикардія, арте�
ріальна гіпертензія, втрата свідомості, особливо на початку лікування, стенокардія, підвищене
серцебиття; рідко – периферичні порушення кровообігу (холодні кінцівки), переміжна кульга�
вість або хвороба Рейно, периферичний набряк, атріовентрикулярна блокада, прогресування
серцевої недостатності, задишка, набряк легень, астма; рідко – закладеність носа. Нудота, діа�
рея, абдомінальний біль; рідко – сухість у роті, запор, блювання, періодонтит, мелена; нечас�
то – висип, зуд, кропив’янка, червоний плоский лишай, підвищене потовиділення, псоріаз чи
погіршення псоріазу, алопеція. Рідко – сухість очей, порушення зору, подразнення очей. 
Метаболічні порушення: збільшення маси тіла. Рідко – біль у кінцівках, артралгія, судоми.

Порушення сечовипускання, імпотенція; дуже рідко – порушення функції нирок у пацієнтів із
дифузним порушенням периферичних артерій, ниркова недостатність, гематурія, альбумінурія,
нетримання сечі у жінок. Лабораторні показники: рідко – підвищений рівень трансаміназ у си�
роватці крові, тромбоцитопенія, лейкопенія, анемія, зменшення рівня протромбіну, порушений
контроль глюкози в крові (гіперглікемія, гіпоглікемія) у пацієнтів з уже наявним цукровим діабе�
том, гіперхолестеринемія, глюкозурія, гіперкаліємія, гіпертригліцеридемія, гіпонатріємія, підви�
щення рівнів лужної фосфатази, креатиніну, сечовини; гіперурикемія. Інші побічні ефекти: рід�
ко – грипоподібні симптоми, підвищення температури, дуже рідко – анафілактичні реакції, мож�
ливі прояви латентного діабету, симптоми існуючого діабету можуть посилитися під час терапії.
За винятком запаморочення, порушень зору і брадикардії, жоден із описаних вище побічних
ефектів не є дозозалежним. Фармакологічні властивості: Карведилол – це неселективний β�бло�
катор з судинорозширювальним ефектом. Він також має антиоксидантні та антипроліферативні
властивості. Завдяки кардіоселективній блокаді β�адренорецепторів препарат зменшує артері�
альний тиск, частоту серцевих скорочень та серцевий викид. Карведилол знижує тиск у легене�
вих артеріях та у правому передсерді. Шляхом блокади β1�адренорецепторів він спричиняє пе�
реферичну вазодилатацію та знижує системний судинний опір. Завдяки цим ефектам карведи�
лол розслаблює серцевий м’яз та запобігає розвитку нападів стенокардії. У пацієнтів із сер�
цевою недостатністю це приводить до підвищення фракції викиду з лівого шлуночка та
зменшення симптомів хвороби. Особливості застосування. На початку лікування Коріолом і
в разі збільшення дози може виникати ортостатична гіпотензія із запамороченням і вертиго.

Ці ефекти можна попередити вживанням низької початкової дози Коріолу, ретельним збіль�
шенням підтримувальної дози і прийомом препарату після їди. β�Блокатори уповільнюють ЧСС
і тому можуть маскувати гіпоглікемію у пацієнтів з цукровим діабетом і тиреотоксикоз у паці�
єнтів із захворюванням щитовидної залози. Припинення лікування. У разі різкого припинення
лікування Коріолом (так само, як і іншими β�блокаторами) можуть виникати пітливість, тахікар�
дія, задишка і посилення стенокардії. Дозу необхідно зменшувати поступово впродовж 1�
2 тиж. Якщо лікування було тимчасово зупинене більш ніж на 2 тиж, то його відновлення слід
проводити, починаючи з найменшої дози. Лікарська взаємодія. Деякі антиаритмічні, нар�
котичні, гіпотензивні засоби, препарати для лікування стенокардії, інші β�блокатори (на�
приклад, у вигляді очних крапель), препарати, які зменшують рівень катехоламінів (інгібі�
тори МАО, резерпін) і сердечні глікозиди можуть підсилювати ефекти карведилолу. Тому
дозу цих препаратів і Коріолу необхідно підбирати з обережністю. Категорія відпуску. За
рецептом. Реєстрація. Р.С.: № UA/4128/01/01 від 13.09.2012; № UA/4128/01/02 від
12.04.2011; № UA/4128/01/03 від 12.04.2011; № UA/4128/01/04 від 1309.2012. Інформація
для використання медичними та фармацевтичними працівниками в їх професійній діяль�
ності. Повна інформація про лікарський засіб наведена в інструкції для медичного засто�
сування препарату.

За детальною інформацією звертайтеся: ТОВ «КРКА Україна», 01015, Україна, м. Київ,
вул. Старонаводницька, 13, офіс 127, п/с 42; тел.: +380 44 354�26�68, +380 44 354�26�67;
веб�сайт: www.krka.ua, ел. пошта: ukraine@krka.biz. 

Скорочена інформація про лікарський засіб Коріол (КРКА, Словенія)
Ф А Р М Д О В І Д К А  

Енап. Склад: діюча речовина: еналаприлу малеат. Фармакотерапевтична група. Засоби, що
діють на РААС. ІАПФ. Код АТС С09А А02. Показання. Лікування АГ; СН. Профілактика
симптоматичної CН; коронарних ішемічних явищ. Побічні реакції: анемія, нейтропенія, зниження
гемоглобіну, зниження гематокриту, тромбоцитопенія, агранулоцитоз, пригнічення діяльності
кісткового мозку, панцитопенія, лімфаденопатія, аутоімунні хвороби, синдром порушення секреції
антидіуретичного гормона, гіпоглікемія, головний біль, депресія, сплутаність свідомості,
сонливість, безсоння, нервозність, парестезія, вертиго, розлади сну, затуманення зору,
запаморочення, артеріальна гіпотензія, синкопе, ІМ або інсульт, можливо внаслідок сильної
гіпотензії у пацієнтів з підвищеним ризиком, біль за грудниною, порушення серцевого ритму,
стенокардія, тахікардія, відчуття серцебиття, феномен Рейно, кашель, задишка, ринорея,
запалення горла, дисфонія, бронхоспазм/астма, інфільтрат легень, риніт, алергійний
альвеоліт/еозинофільна пневмонія, нудота, діарея, абдомінальний біль, зміна смаку, непрохідність
кишечника, панкреатит, блювання, диспепсія, запор, анорексія, подразнення шлунку, сухість у роті,

пептичні виразки, стоматит/афтозні виразки, глосит, ангіоневротичний набряк шлунково�
кишкового тракту (ШКТ), печінкова недостатність, гепатит – гепато-целюлярний або
холестатичний, гепатонекроз, холестаз, включаючи жовтяницю, висип, підвищена
чутливість/ангіоневротичний набряк: повідомлялося про ангіоневротичний набряк обличчя,
кінцівок, губ, язика, голосової щілини та/або гортані, потовиділення, свербіж, кропив'янка,
алопеція, поліморфна еритема, синдром Стівенса�Джонсона, ексфоліативний дерматит,
токсикодермальний некроліз, пемфігус, еритродермія. Можуть виникати висип, фоточутливість
або інші дерматологічні прояви, нечасто: порушення функції нирок, ниркова недостатність,
протеїнурія, олігурія, імпотенція, гінекомастія, астенія, підвищена втомлюваність, спазми у м'язах,
припливи, дзвін у вухах, відчуття дискомфорту, гіперкаліємія, підвищення креатиніну в сироватці
крові, підвищення сечовини у крові, гіпонатріємія, підвищення ферментів печінки, підвищення
білірубіну в сироватці. Енап�Н, Енап�HL, Енап�20 HL. Склад: таблетка містить еналаприлу малеату
10 мг і гідрохлортіазиду (ГХТЗ) 12,5 мг, або еналаприлу малеату 10 мг і ГХТЗ 25 мг, або еналаприлу

малеату 20 мг і ГХТЗ 12,5 мг. Фармакотерапевтична група. Комбіновані препарати ІАПФ.
Еналаприл і діуретики. Код АТС С09В А02.  Лікувальні властивості. Еналаприл знижує АТ внаслідок
пригнічення активності РААС, що відіграє основну роль у регуляції АТ, еналаприл може виявляти
антигіпертензивний ефект навіть у пацієнтів із низькореніновою гіпертензією. Еналаприл може
також блокувати розпад брадикініну, який є потужним вазодепресорним пептидом. ГХТЗ – це
сечогінний і антигіпертензивний засіб, що підвищує активність реніну плазми крові.
Антигіпертензивні ефекти двох компонентів є адитивними і, як правило, тривають 24 год. Хоча
один еналаприл проявляє гіпотензивну дію навіть у пацієнтів із низькореніновою гіпертензією,
одночасне застосування з ГХТЗ у таких пацієнтів призводить до більшого зниження АТ. Компонент
еналаприл у препараті, як правило, послабляє зменшення калію, викликане прийомом ГХТЗ. 

Повна інформація про лікарський засіб наведена в інструкції для медичного застосування
-препарату. Відпускається за рецептом лікаря. Інформація призначена для медичних та
фармацевтичних працівників.

Скорочена інформація про лікарський засіб Енап (КРКА, Словенія)
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ОХОРОНА ЗДОРОВ’Я
ІНФОРМАЦІЯ

28 травня, м. Київ. Дитячий фонд ООН (ЮНІСЕФ) повідомив результати до�

слідження «Здоров’я та поведінкові орієнтації учнівської молоді»

(http://www.unicef.org/ukraine/ukr/Analitical_report_HBSC_2015_Internet.pdf), 

в якому представлені різні аспекти стану здоров’я та ставлення підлітків до сво�

го здоров’я, вплив соціальних чинників на самопочуття та моделі поведінки

юнаків і дівчат різного віку.

«Результати дослідження свідчать про те, що є нагальна потреба в забезпечен�

ні комплексної державної політики щодо формування здорового способу життя

молоді та впровадження програм психологічної підтримки дітей і підлітків в

Україні», – зазначила представник ЮНІСЕФ в Україні Джованна Барберіс.

«Проведені серед учнів опитування доводять, що важливу роль у формуванні

здорового способу життя дітей та молоді відіграють батьки, вчителі та засоби

масової інформації (ЗМІ). Отже, актуальним є формування усвідомленого бать�

ківства з використанням потенціалу навчальних закладів, громадських і, зокре�

ма, батьківських організацій. Підвищення відповідальності телебачення, друко�

ваних видань та інтернет�ресурсів за формування цінностей здорового способу

життя серед молоді має бути одним із постійних пріоритетів».

Родина та її вплив на здоров’я підлітків. Майже половина учнів шкіл безконт�

рольно, на думку батьків, витрачають свої кишенькові гроші. Третина матерів

учнів загальноосвітніх навчальних закладів не знає, як їхні діти проводять свій

вільний час; 50% учнів шкіл зазначили, що батько не знає, де вони бувають і

чим займаються після навчання. Майже кожен четвертий (23%) підліток ніколи

не грає вдома у спільні ігри з батьками. Спільне обговорення проблем та новин

у щоденному спілкуванні сім’ї зменшується з віком (серед 11�13�річних підліт�

ків цей показник становить 70%, серед 15�річних – 66%, серед 17�річних –

62%).

Самооцінка здоров’я українськими підлітками усіх вікових категорій є ниж�

чою, ніж серед учнівської молоді країн Європи та Північної Америки. Кожен

п’ятий підліток вважає власне здоров’я посереднім або поганим, причому дівча�

та вдвічі гірше оцінюють стан свого здоров’я (27% назвали його посереднім або

поганим), ніж хлопці (14%). Скарги на те, що 1 раз на тиждень або частіше від�

чувають нервозність мали 43% (36% хлопців та 51% дівчат); роздратування або

поганий настрій – 46% (38 та 53,5%); пригніченість – 27% (20 та 34%); головний

біль – 32% (24 та 41%); біль у спині – 23% (20 та 26%); біль у животі – 22,5% (17

та 28%); безсоння – 19% (17% хлопців та 23% дівчат відповідно).

За індексом маси тіла у 15% хлопців та 7,5% дівчат відзначали надмірну масу

тіла або ожиріння.

Тютюн, алкоголь та інші наркотичні речовини. Третина учнівської молоді віком

11�17 років має досвід тютюнопаління. Кожен десятий підліток уперше спробу�

вав викурити цигарку у віці 11 років або раніше. Щодня курять 7% учнівської

молоді (10% хлопців та 5% дівчат). Кожен другий учень професійно�технічних

навчальних закладів (ПТНЗ) курить щоденно.

За останні 4 роки кількість учнів, які вживають алкогольні напої, залишається

незмінною. Приблизно 14% 11�річних та 76% 17�річних осіб мають досвід ужи�

вання будь�якого алкогольного напою. 10% хлопців та 6% дівчат спробували ал�

коголь ще у віці 11 років або раніше. Майже кожен четвертий підліток віком від

13 до 17 років 1 раз на місяць уживає міцні алкогольні напої. 25% підлітків хоча

б 1 раз у житті були п’яними – 6% серед 10�річних та 61% серед 17�річних осіб.

Кожен дев’ятий підліток уживав марихуану хоча б 1 раз

у житті. Вік першого вживання марихуани найчастіше

припадає на 15�16 років. Про вживання цієї речовини за

останні 30 днів повідомили 3% підлітків (від 0,4% серед

осіб віком 13 років до 6% серед осіб віком 17 років). Най�

більше практикували вживання марихуани учні ПТНЗ,

що становить 7% (9% юнаків та 5% дівчат).

Інфекції, що передаються статевим шляхом, та ВІЛ�
інфекція. Через низький рівень обізнаності щодо ризику 

інфікування ВІЛ та ризиковані поведінкові практики укра�

їнські підлітки можуть заразитися інфекціями, що переда�

ються статевим шляхом, та ВІЛ�інфекцією. Серед 13�17�річ�

них підлітків кожен третій хлопець та кожна шоста 

дівчина мають досвід статевих стосунків. Майже кожен

восьмий хлопець та кожна третя дівчина не використовува�

ли презерватив під час останнього статевого акту. Статево

активні дівчата у всіх вікових категоріях часто повідомляють

про нехтування презервативами під час статевих контактів

(повідомили про це 66% 13�річних осіб, кожна четверта дів�

чина віком 15�16 років та кожна третя серед 17�річних).

Тільки 24% мають необхідні знання про шляхи переда�

чі ВІЛ, що є суттєво нижчим показником, ніж бажане ці�

льове завдання досягти 95% показника поінформованос�

ті серед молоді.

Найбільшу роль у поширенні інформації про

ВІЛ/СНІД відіграють учителі (64%), Інтернет (62%), ЗМІ

(62% опитаних назвали телебачення, 34% – газети, 29% –

журнали), медичні працівники (60%), батьки (46%). 2/3 (66%) осіб знають, куди

можна звернутися, якщо є бажання пройти тестування на ВІЛ.

Образи та насильство в освітньому середовищі. Третина учнівської молоді що�

найменше 1 раз на рік вирішувала конфлікт із застосуванням фізичної сили.

Кожна п’ята дівчина «самостверджується», беручи участь у бійках.

36% учнів зазнали образ чи принижень щонайменше 1 раз на рік та 41% обра�

жали інших учнів/студентів навчального закладу, в якому вони навчаються. Ко�

жен восьмий підліток був ображений, принижений через SMS�повідомлення,

повідомлення на «стіні» у соціальних мережах, електронному листі, на сайті.

Майже кожен десятий підліток був ображений через розміщення фото без його

дозволу в Інтернеті в непривабливому вигляді протягом останніх 2 міс.

Низький рівень фізичної активності та пасивне проведення часу. Частота і три�

валість фізичних вправ та тренувань свідчать про досить низький рівень фізич�

ної активності учнівської молоді, який не відповідає рекомендаціям Всесвітньої

організації охорони здоров’я (ВООЗ). Щоденними інтенсивними (тривалістю

не менше 1 год) фізичними вправами займаються 35% 10�річних та 18% 17�річ�

них осіб. Низький рівень залучення до занять фізичною активністю спостеріга�

ється за даними всіх етапів опитування (2001�2014 рр.), коли Україна стала

учасником цього дослідницького проекту.

76% підлітків переглядає телепередачі (відео) до 3 год на день, однак з віком

цей показник зменшується. Серед 11�12�річних осіб кожен четвертий (24�27%)

проводить перед екраном телевізора від 3 до 6 год у будній день; серед 13�річ�

них – кожен третій (33%), серед 14�17�річних – 37%. У вихідні дні ці показники

суттєво збільшуються: серед 11�12�річних від 3 до 6 год проводять перед 

екраном телевізора майже 50% хлопців та дівчат; серед 13�річних – 55%, серед 14�

15�річних – 57%; 16�річних – 62%; 17�річних – 56% (50% хлопців, 62% дівчат).

На комп’ютерні ігри підлітки витрачають менше часу, ніж на перегляд телепе�

редач як у будні, так і у вихідні. Найактивнішими комп’ютерними гравцями є

13�річні підлітки – 26% витрачають на день від 4 до 6 год.

Електронними гаджетами найбільш активно користуються 16�17�річні підліт�

ки: близько 33% у будні та 40% у вихідні витрачають на це більше 4 год.

У звіті «Показники та соціальний контекст формування здоров’я підлітків»

проаналізовано вплив соціального середовища на формування здоров’я учнівсь�

кої молоді віком 11�17 років, зокрема батьківської сім’ї та шкільного оточення.

Представлені результати дослідження формують уявлення про оцінку здоров’я

та спосіб життя української молоді, режим харчування, сприйняття власного ті�

ла, фізичну активність, психологічний клімат і комфорт, образи та насильство,

шкідливі звички, статеву культуру і поінформованість про ВІЛ/СНІД.

Дослідження Health Behaviour in School�aged Children (HBSC). Соціологічне

опитування 2014 р. проведено у 458 навчальних закладах (опитано 11 390 респон�

дентів), розташованих у 313 населених пунктах. Дослідження проведено Укра�

їнським інститутом соціальних досліджень ім. О.О. Яременка за технічної під�

тримки ЮНІСЕФ в Україні у рамках міжнародного проекту ВООЗ «Здоров’я та

поведінкові орієнтації учнівської молоді», реалізованого у 42 країнах Європи та

Північної Америки. Опитування було проведено серед учнів 5�11 класів загаль�

ноосвітніх шкіл, учнів 1�го та 2�го курсів ПТНЗ та студентів вищих навчальних

закладів І�ІІ рівнів акредитації (на базі 9�річної освіти), які представляють осіб

віком 10�17 років, які навчаються.

Україна є повноправним учасником міжнародного до�

слідницького проекту «Здоров’я та поведінкові орієнта�

ції учнівської молоді» (HBSC). Уже проведено 4 хвилі

опитування (2002 р. опитано 5267 осіб; 2006 р. – 6535,

2010 р. – 10 343, 2014 р. – 11 390).

Реалізації проекту в Україні сприяли такі організації�

партнери, як Міністерство охорони здоров’я України

(при ньому створено робочу групу проекту), Міністерст�

во освіти та науки України, Міністерство молоді та спор�

ту України, ЮНІСЕФ в Україні.

Про ЮНІСЕФ
Дитячий фонд ООН (ЮНІСЕФ) працює над покращен�

ням життя дітей та сімей на всій території України з 1997 р.

ЮНІСЕФ є світовим лідером у сфері захисту прав та інтере�

сів дітей. Фонд функціонує у понад 190 країнах світу з метою

захисту й підтримки дітей з моменту їх народження і до по�

чатку дорослого життя. Програми ЮНІСЕФ фінансуються

за рахунок добровільних внесків фізичних осіб, компаній,

закладів та урядів. Більше інформації на сайті:

www.unicef.org.ua. Також можна приєднатися до нас у соці�

альних мережах Twitter, Facebook та ВКонтакте.

Для отримання додаткової інформації, будь ласка, звертайтеся:

Вероніка Ващенко, керівник інформаційного відділу ЮНІСЕФ Україна

Тел.: +38 (044) 254&24&50

E&mail: vvashchenko@unicef.org

ПОСТРЕЛІЗ

В Україні кожен четвертий підліток віком 
від 13 до 17 років 1 раз на місяць уживає 
міцні алкогольні напої – ЮНІСЕФ
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Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой
5мая – Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой – призван

привлечь внимание к проблеме бронхиальной астмы (БА),
повысить осведомленность населения и содействовать улучшению
контроля и оптимизации терапии заболевания. В этом году
мероприятия, приуроченные к данному событию, были
объединены слоганом: «Вы можете контролировать астму!».

БА – одно из наиболее распространенных хронических заболеваний, которым страдают около

235 млн человек во всем мире [1]. Уровень заболеваемости БА повышается с каждым годом, осо�

бенно у детей. Частота патологии в детском возрасте составляет от 4 до 12% в разных странах ми�

ра. Несмотря на существование эффективных средств для лечения заболевания, в настоящее вре�

мя уровень контроля БА у более чем 50% пациентов остается неудовлетворительным [2].

В зависимости от степени тяжести БА может по�разному влиять на качество жизни пациентов.

Наиболее частые симптомы заболевания – одышка, свистящее дыхание, стеснение в грудной

клетке, кашель и периодические приступы удушья. Несвоевременная диагностика и отсутствие

контроля БА негативно сказываются на качестве жизни отдельных пациентов и их семей, часто

ограничивают активность людей на протяжении всей их жизни [1]. 

Информирование пациентов об эффективных методах контроля, своевременная диагностика

и надлежащая терапия современными лекарственными средствами могут изменить ситуацию

к лучшему, продемонстрировать хорошие результаты в борьбе c БА и обеспечить полноценную

жизнь без симптомов.

Сегодня сотрудники компании «ГлаксоСмитКляйн» (ГСК) во всем мире поддерживают и при�

знают Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой как ключевое событие, способствующее

повышению осведомленности людей о проблеме. В этом году ГСК проводит цикл посвященных

ему мероприятий под названием: «Что астма значит для меня?». Кампания направлена на форми�

рование более глубокого представления о реалиях жизни с БА и повышение осведомленности

о способах контроля и эффективной терапии заболевания с целью улучшения качества жизни лю�

дей с БА всех степеней тяжести.

Компания ГСК является лидером в респираторном направлении и уже более 40 лет способст�

вует обеспечению необходимыми препаратами, такими как Серетид, Вентолин, Фликсотид,

Сальбутамол, лечение которыми получили миллионы пациентов в более чем 170 странах мира.

Кроме того, компания продолжает работать над научными исследованиями, направленными на

создание новых путей борьбы с БА.

Определить точное количество больных БА в Украине невозможно в связи с несвоевременной

диагностикой заболевания. Ежегодно в нашей стране регистрируется в среднем 9 тыс. новых слу�

чаев БА.

В Украине существует хорошая диагностическая база для выявления пациентов с БА. Также

любой пациент может самостоятельно оценить, насколько ему удается контролировать заболева�

ние, с помощью теста по контролю БА, включающего 5 вопросов. Украинцы имеют доступ к эф�

фективным лекарственным средствам для обеспечения надлежащей терапии БА наравне с граж�

данами других стран мира. Кроме того, существует возможность приобретения современных пре�

паратов, которые эффективны на всех этапах болезни и способствуют улучшению самочувствия

и качества жизни, по доступной цене. В частности, социальная программа «Оранж Кард», ини�

циированная компанией «ГлаксоСмитКляйн Фармасьютикалс Украина», предоставляет пациен�

там возможность приобретения лекарственных средств для терапии БА по сниженной цене по со�

ответствующему назначению врача.

В 2013 г. в нескольких регионах Украины стартовал проект, оказывающий положительное влия�

ние на качество жизни больных БА: с целью повышения информированности об особенностях об�

раза жизни и лечения заболевания была создана сеть астма�школ. Проект был инициирован Со�

юзом общественных организаций «Всеукраинская ассоциация защиты прав пациентов «Здоровье

нации» при поддержке компании ГСК.

Марина Бучма, менеджер по внешним связям «ГлаксоСмитКляйн Фармасьютикалс Украина,

Беларусь, Кавказ», прокомментировала: «Как социально ответственная компания ГСК продол�

жает работать над повышением доступности качественных препаратов и считает необходимым

реализовать подобные социальные инициативы для улучшения жизни пациентов с хронически�

ми заболеваниями. Пациенты должны помнить, что БА – это не приговор. Сегодня существует

эффективная терапия, позволяющая на всех этапах заболевания чувствовать себя лучше, вести

полноценный и активный образ жизни. Своевременное обращение к врачу, диагностика БА,

осведомленность о способах контроля заболевания и соблюдение надлежащей терапии являются

эффективными методами в борьбе с БА».

О компании «ГлаксоСмитКляйн»
Один из мировых лидеров фармацевтической индустрии, занимающийся научными исследо�

ваниями в области фармацевтики и здравоохранения, посвящает свою деятельность улучшению

качества жизни людей, помогая им делать больше, чувствовать себя лучше и жить дольше. 

Информация о компании ГСК в Украине и в мире, о продуктах и разработках компании, а так�

же о различных активностях и инициативах доступна на сайте: http://www.gsk.ua

UA/SFC/0019/15
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ПРЕСС�РЕЛИЗ

Справка
Социальная программа «Оранж кард»

«Оранж Кард» – это социальная программа компании ГСК,
направленная на улучшение доступа к современным высокоэф�
фективным препаратам компании. Повышение доступности
препаратов становится возможным за счет предоставления
компанией персональной скидки пациентам, имеющим соответ�
ствующие показания.

Социальная программа «Оранж Кард» организована компа�
нией «ГлаксоСмитКляйн» в 2001 г. В 2003 г. она была отмечена
премией «Корпоративная социальная ответственность в США», после чего эволюционировала в
масштабный проект GSK For You и TogetherRх, в котором участвуют 18 мультинациональных
фармацевтических компаний.

В Украине социальная программа «Оранж Кард» реализуется с 2004 г. Принять в ней участие
может каждый гражданин страны, соответствующий критериям включения.

Предпосылкой к созданию и расширению программы «Оранж Кард» является то, что каждый
человек, имеющий хроническое заболевание, нуждается в доступе к адекватному лечению.

Детальная информация о программе «Оранж Кард» доступна на сайте:
http://www.orangecard.com.ua

Тел.: 0 (800) 50�50�71 (бесплатная горячая линия)
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впоследствии появились дополнительные свидетельства того, что микробная экспозиция 

в ранний период жизни защищает от АР, АД и БА

Цетиризин в лечении аллергического ринита у взрослых: 

вопросы и ответы  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18:19

Симптомы АР, хотя и не относятся к жизнеугрожающим, причиняют пациенту значительный 

дискомфорт, оказывая выраженное отрицательное влияние на работоспособность и качество жизни

Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой  . . . . . . . . . . . . . . . . . 20:21

Впервые это событие отмечалось в 1998 г. более чем в 35 странах и было приурочено 

к Всемирному форуму по БА, проходившему в г. Барселоне (Испания)

Відкриття кабінету «Пульміс» на території Західної України 

як перспектива покращення діагностики легеневої патології

С.Л. Філіпова, М.М. Рожко, І.М. Кострицька та ін.  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22:23

Завданнями кабінету «Пульміс» є не тільки обстеження та призначення лікування

К вопросу фармакотерапии хронической сердечной недостаточности

Д.В. Рябенко, Л.Г. Воронков  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3

По итогам V конференции Украинской ассоциации специалистов по СН, 23>24 апреля, г. Киев
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XVII щорічна Всеукраїнська науково&практична конференція 

«Актуальні питання педіатрії» 
(Cідельниковські читання)
23�25 вересня, м. Дніпропетровськ

На конференції будуть розглянуті такі питання:
• сучасні проблеми догляду за здоровою дитиною та її

вигодовування;

• проблеми діагностики, лікування та профілактики

поширених захворювань дитячого віку. 

У межах роботи XVІІ Сідельниковських читань відбу�

деться науково�методична нарада з актуальних питань

викладання педіатрії у вищих медичних навчальних 

закладах. 

До участі у Всеукраїнській конференції запрошуються

завідувачі, співробітники кафедр педіатрії та кафедр сімейної медицини вищих ме�

дичних навчальних закладів і закладів післядипломної освіти, науковці профільних

науково�дослідних установ МОЗ та НАМН України, педіатри, лікарі зі спеціальнос�

тей «Загальна практика – сімейна медицина», «Дитяча кардіоревматологія», органі�

затори охорони здоров’я. 

Заявки на участь (автори, назва доповіді, установа, місто, прізвище доповідача,

телефон, поштова та електронна адреса) просимо надсилати на адресу: 02660, 

м. Київ, просп. Алішера Навої, 3, Київська міська дитяча клінічна лікарня № 2, завіду�

вачу кафедри педіатрії № 2 Національного медичного університету ім. О.О. Бого�

мольця, члену�кореспонденту НАМН України, професору Волосовцю Олександру
Петровичу до 29 травня або на електронну адресу: krivopustov@voliacable.com.

Іногородніх учасників конференції просимо заздалегідь потурбуватися про місце

проживання у м. Дніпропетровську та квитки на проїзд.
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Роль гистамина в аллергическом

воспалении является доказанной.

Гистамин реализует свои биологичес�

кие эффекты путем воздействия на 

4 типа рецепторов, однако при аллер�

гических заболеваниях наиболь�

шее значение имеют Н1�рецепторы. 

Н1�гистаминоблокаторы могут конт�

ролировать аллергическое воспале�

ние, непосредственно изменяя дей�

ствие гистамина на Н1�рецепторы.

В зависимости от способности про�

никать через гематоэнцефалический

барьер АГП разделяют на 2 группы:

АГП I поколения, связывающиеся

с Н1�рецепторами нейронов цент�

ральной нервной системы, вызываю�

щие седацию и нарушающиеся мен�

тальный статус, и АГП II поколения

(к которым относится и биластин),

практически не проникающие через

гематоэнцефалический барьер и об�

ладающие менее выраженными седа�

тивными эффектами. Благодаря

большой продолжительности дейст�

вия, высокой эффективности, низко�

му седативному потенциалу и прак�

тическому отсутствию влияния на

повседневное функционирование

АГП II поколения, в частности би�

ластин, являются мощным терапев�

тическим инструментом в арсенале

аллергологов.

В настоящем обзоре рассмотрены

клинические характеристики билас�

тина и доказательства его эффектив�

ности в лечении АР и крапивницы.

Фармакодинамические 
и фармакокинетические свойства

С молекулярной точки зрения би�

ластин представляет собой 2�[4�(2�

(4�(1�(2�этоксиэтил)�1H�бензимида�

зол�2�мл) пиперидин�1�ил) этил) фе�

нил]�2�метилпропионовую кислоту.

Препарат относится к классу пипе�

ридина и не является производным

ни одного существующего АГП. 

Биластин обладает мощной и специ�

фической Н1�антигистаминной ак�

тивностью.

Как и другие современные АГП,

биластин является обратным агонис�

том Н1�рецепторов. В доклинических

исследованиях in vitro было установ�

лено, что биластин обладает высокой

специфичностью к Н1�рецепторам

при практически отсутствующей аф�

финности к 30 другим рецепторам 

(в т. ч. к рецепторам серотонина, бра�

дикинина, лейкотриена D4, брадики�

нина, М3�мускариновым рецепторам,

α1� и β2�адренорецепторам, Н2� и Н3�

гистаминовым рецепторам). Аффин�

ность к Н1�рецепторам у биластина в

3 и 6 раз выше по сравнению с соот�

ветствующим показателем цетиризи�

на и фексофенадина. Результаты 

доклинических исследований in vivo

подтвердили данные, полученные

в экспериментах in vitro; в частности,

у крыс биластин уменьшал гистамин�

стимулированное сокращение глад�

ких мышц, бронхоспазм, проницае�

мость эндотелия и микроваскулярную

экстравазацию, продемонстрировав

таким образом антиаллергические

свойства, по своей силе аналогичные

цетиризину и превосходящие фексо�

фенадин.

Данные in vitro показали, что билас�

тин также проявляет противовоспали�

тельную активность путем ингибиро�

вания высвобождения гистамина, 

интерлейкина�4 и фактора некроза

опухоли тучными клетками и грану�

лоцитами человека.

После перорального приема билас�

тин быстро всасывается, максималь�

ная концентрация в плазме достига�

ется приблизительно через 1 ч. Сред�

няя биодоступность препарата со�

ставляет около 60%. Максимальная

концентрация в плазме (220 нг/мл)

наблюдается через 1,3 ч после приема

биластина в дозе 20 мг, время полу�

жизни в плазме составляло 14,5 ч,

связывание с белками плазмы – 84�

90%. Биластин не подвергается зна�

чимому метаболизму в печени, 95%

препарата выводится в неизменен�

ном виде с калом (67%) и мочой

(33%). Биластин не является субстра�

том для Р�гликопротеина, что огра�

ничивает его проникновение через

гематоэнцефалический барьер, и не

имеет клинически значимых лекарст�

венных взаимодействий. Как уже

указывалось ранее, средний период

полувыведения, рассчитанный у здо�

ровых добровольцев, составляет

14,5 ч, общий плазменный клиренс –

18,1 л/ч. Биластин не является суб�

стратом для изоферментов семейства

CYP (Р450).

Эффективность биластина
Ингибирование волдырей 
и воспалительной гиперемии

В двойном слепом рандомизиро�

ванном плацебо�контролированном

перекрестном исследовании I фазы

сравнивали антигистаминные эф�

фекты биластина, цетиризина и пла�

цебо в отношении гистамининдуци�

рованных волдырей и воспалитель�

ной гиперемии на протяжении

24 ч у здоровых добровольцев

(Church, 2011). Участников рандоми�

зировали для получения однократной

пероральной дозы биластина 20 или

50 мг, цетиризина 10 мг либо плацебо

перед прик�тестом с гистамином

(100 мг/мл); ответ оценивали через

1,5, 4, 8, 12 и 24 ч. Авторы не выяви�

ли статистически значимых различий

между биластином 20 мг и цетиризи�

ном 10 мг, однако биластин отличал�

ся более быстрым началом действия:

ингибирование волдырей и воспали�

тельной гиперемии через 1,5 ч соста�

вило 89±3 vs 44±14% (р=0,011) и

85±4 vs 45±14% (р=0,016) соответст�

венно. Через 1,5 ч после прик�теста

оба гистамининдуцированных ответа

(волдыри и воспалительная гипере�

мия) подавлялись на 70% у 11 из 

12 участников, получавших билас�

тин, и у 3 из 11 пациентов, прини�

мавших цетиризин (р=0,003). В по�

следующие временные точки сущест�

венные различия между препаратами

отсутствовали.

Эффективность биластина при АР
Эффективность биластина доказана

как при сезонном, так и при круглого�

дичном АР. Vienna Challenge Cham�

ber – стандартизированный метод

контролированного воздействия на

пациентов определенных аллергенов,

позволяющий сравнивать различные

АГП. Этот метод использовался

в двойном слепом рандомизирован�

ном плацебо�контролированном пе�

рекрестном исследовании II фазы, це�

лью которого было сравнить эффек�

тивность биластина, цетиризина и

фексофенадина в уменьшении симп�

томов (Horak et al., 2010). В исследо�

вании приняли участие взрослые па�

циенты с подтвержденной аллергией

на пыльцу сорных трав; больных

включали в исследование вне сезона

цветения, когда симптомы аллергии

отсутствовали. Общая оценка назаль�

ных симптомов (TNSS) использова�

лась для сравнения эффектов биласти�

на 20 мг, цетиризина 10 мг, фексофена�

дина 120 мг и плацебо, назначаемых

через 2 ч с момента начала воздейст�

вия аллергена. На протяжении первых

4 ч после приема все активные препа�

раты были значительно эффективнее

плацебо в снижении TNSS (p<0,001)

без существенных различий между

тремя АГП. Кроме того, биластин 

20 мг, цетиризин 10 мг и фексофена�

дин 120 мг обеспечивали сопостави�

мую эффективность в уменьшении

глазных симптомов через 1 ч после

приема. Эффективность биластина

сохранялась и через 26 ч после назна�

чения, что подтверждает его пролон�

гированное действие.

Эффективность биластина у паци�

ентов с сезонным АР также оценива�

лась в двух двойных слепых плацебо�

контролированных исследованиях со

схожим дизайном, в которых оценива�

лись параметры эффективности и без�

опасности (в одном исследовании – и

влияние на качество жизни) биласти�

на 20 мг по сравнению с дезлоратади�

ном 5 мг, цетиризином 10 мг и плацебо

на протяжении 2 нед (Bachert et al.,

2009; Kuna et al., 2009). Результаты этих

исследований представлены в таблице

1. В целом в них было включено 1404

пациента в возрасте от 12 до 70 лет с ве�

рифицированным сезонным АР, вы�

званным пыльцой сорных трав. В обо�

их исследованиях общий счет симпто�

мов (TSS; первичная конечная точка)

в группе биластина снижался значи�

тельно больше, чем в группе плацебо,

и в такой же степени, как и при ис�

пользовании АГП сравнения (табл. 1).

Биластин улучшал качество жизни,

оцениваемое с помощью опросника

RQLQ, так же эффективно, как и дез�

лоратадин. По сравнению с плацебо

биластин 20 мг достоверно улучшил

общую оценку RQLQ, а также оценку

Биластин: новый взгляд на антигистаминную терапию
Биластин – новый Н1*антигистаминный препарат II поколения, одобренный 

для симптоматического лечения аллергического ринита (АР) и хронической крапивницы 
у пациентов в возрасте 12 лет и старше. АР и крапивница являются очень распространенными
клиническими состояниями и одними из наиболее частых причин обращения к врачу общей
практики или аллергологу. В странах Европы 18% населения страдают АР; в США это заболевание
отмечается у 10*30% взрослых и приблизительно у 40% детей. Острая крапивница на протяжении
жизни встречается у 20% людей, хроническая – у 1,8%. Несмотря на то что эти два клинических
состояния имеют различные характеристики, они оба оказывают значительное негативное влияние
на качество жизни и трудоспособность. Пациенты с АР и крапивницей хорошо отвечают на лечение
антигистаминными препаратами (АГП), и современные руководства рекомендуют неседативные
АГП II поколения в качестве первой линии терапии обоих заболеваний.

Э. Ридоло, М. Монтаньи, Л. Бонзано, К. Инковайа, Дж.В. Каноника, Италия

№ 10 (359) • Травень 2015 р. 

АЛЕРГОЛОГІЯ
СВІТОВИЙ ДОСВІД

Таблица 1. Двойные слепые исследования биластина при сезонном АР

Исследование
Количество

пациентов, n
Продолжительность Лечение Эффективность

Безопасность vs активного
препарата сравнения

P. Kuna et al., 2009 683 14 дней
Биластин 20 мг
Цетиризин 10 мг
Плацебо

Средний показатель TSS&AUC0&14 снизился в группах
биластина и плацебо одинаково и в значительно
большей степени по сравнению с группой плацебо
(p<0,001). Биластин и цетиризин были сопоставимы
между собой и значительно превосходили плацебо 
по всем вторичным конечным точкам 

По сравнению с группой
цетиризина в группе
биластина значительно
меньшее количество
пациентов испытывали
сонливость (р<0,001) 
и патологическую усталость
(р=0,02)

C. Bachert et al., 2009 721 14 дней
Биластин 20 мг
Дезлоратадин 5 мг
Плацебо

Средний показатель TSS&AUC0&14 в группе биластина
снизился значительно больше по сравнению с группой
плацебо (р<0,001). Общая оценка RQLQ в группе
биластина значительно снизилась (улучшилась) 
с исходных 1,6 до 1,2; в группе плацебо 
она не изменилась (1,3 → 1,3; p<0,005)

Профиль безопасности
биластина и дезлоратадина
был сопоставим с таковым
плацебо

Примечание: TSS&AUC0&14 – площадь под кривой (AUC), отражающая общий счет симптомов (TSS) с 0&го по 14&й день; RQLQ – опросник качества жизни 
при риноконъюнктивите.
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большинства отдельных доменов этой

шкалы.

В многоцентровом рандомизиро�

ванном двойном слепом исследова�

нии Sastre и соавт. (2012) приняли

участие 650 пациентов с симптом�

ным персистирующим АР. Авторы не

выявили существенных различий по

показателям эффективности между

активными препаратами и плацебо

в общей популяции на протяжении 

4 нед терапии, однако post hoc ана�

лиз показал, что биластин 20 мг до�

стоверно превосходил плацебо, и де�

монстрировал такую же эффектив�

ность, как и цетиризин 10 мг, у паци�

ентов из Европы и Аргентины, в то

время как у пациентов из Южной

Африки разница осталась статисти�

чески незначимой. Отсутствие су�

щественной разницы по сравнению

с плацебо в общей популяции иссле�

дования может объясняться значи�

тельной неоднородностью выражен�

ности симптомов у пациентов из раз�

ных стран, в особенности из Южной

Африки.

Davila и соавт. (2011) и Barta и со�

авт. (2011) проанализировали влия�

ние биластина на заложенность носа

и глазные симптомы на основании

данных 7 клинических исследований

II и III фазы длительностью 2�4 нед.

Среднее изменение заложенности

носа по сравнению с исходным пока�

зателем составило �0,66 балла при ле�

чении биластином и �0,57 балла при

приеме плацебо (р<0,001); активные

препараты сравнения (цетиризин

10 мг и дезлоратадин уменьшали этот

симптом на 0,67 балла (p<0,001 vs

плацебо; по сравнению с биластином

разница статистически незначима).

В отношении глазных симптомов би�

ластин достоверно превосходил пла�

цебо и не отличался от активных пре�

паратов сравнения.

Эффективность биластина 
при крапивнице

В многоцентровом двойном сле�

пом рандомизированном плацебо�

контролированном исследовании

сравнивали эффективность и без�

опасность биластина 20 мг и левоце�

тиризина 5 мг в лечении хроничес�

кой идиопатической крапивницы 

у 525 взрослых пациентов (Zuberbier

et al., 2010). Оценка TSS прогрессив�

но снижалась во всех трех группах по

сравнению с исходной на протяже�

нии 28 дней терапии. Статистически

значимые различия у пациентов, по�

лучавших биластин 20 мг или левоце�

тиризин 5 мг, по сравнению с боль�

ным группы плацебо становились

статистически значимыми уже со

2�го дня лечения и сохранялись до

завершения наблюдения. Среднее

изменение суммарной оценки TSS за

28 дней терапии (первичная конеч�

ной точка) было значительно более

выраженным в группах биласти�

на 20 мг и левоцетиризина 5 мг 

по сравнению с группой плацебо

(р<0,001) без существенных различий

между группами активной терапии.

Холодовая крапивница – относи�

тельно редкая форма индуцирован�

ной уртикарии, характеризующаяся

появлением зудящих волдырей и/или

ангионевротического отека вследст�

вие активации тучных клеток кожи и

высвобождения провоспалительных

медиаторов в ответ на воздействие

холода. Для уменьшения симптомов

многим пациентам требуются высо�

кие дозы АГП, зачастую в 4 раза пре�

вышающие стандартные суточные.

Krause и соавт. (2013) оценивали влия�

ние стандартной (20 мг) и более высо�

ких доз (40 и 80 мг) биластина на сим�

птомы холодовой крапивницы и 

высвобождение воспалительных ме�

диаторов после провокационной хо�

лодовой пробы. В этом двойном 

слепом рандомизированном плацебо�

контролированном исследовании дли�

тельностью 12 нед пациенты с холодо�

вой крапивницей, верифицированной

провокационной пробой, получали

плацебо либо биластин в дозах 20, 40

или 80 мг ежедневно в течение 7 нед.

После 14�дневного периода вымыва�

ния пациентам, изначально получав�

шим биластин, назначали плацебо, 

и наоборот (перекрестный дизайн).

Биластин продемонстрировал эффек�

тивность даже при использовании

в стандартной дозе: у пациентов, по�

лучавших 20 мг препарата, порог кри�

тической температуры (ПКТ; наибо�

лее высокая температура, вызываю�

щая позитивный волдырный ответ)

значительно отличался от соответст�

вующего показателя при приеме пла�

цебо: среднее значение ПКТ состави�

ло 6 °С в группе биластина и 18 °С

в группе плацебо (р<0,001). Пациен�

тов, у которых симптомы полностью

купировались, было значительно

больше в группе биластина (р<0,044).

Повышение дозы продуцировало до�

полнительный терапевтический эф�

фект: средний ПКТ при лечении би�

ластином 80 мг был значительно ни�

же, чем при использовании препарата

в дозе 20 (р=0,003) или 40 мг (р=0,04).

Кроме того, биластин 80 мг значи�

тельно уменьшал высвобождение вос�

палительных медиаторов.

Безопасность биластина
Данные о безопасности биласти�

на, полученные в 4 исследованиях

III фазы длительностью 2�4 нед,

представлены в таблице 2. В этих ис�

следованиях биластин хорошо пере�

носился, большинство неблагопри�

ятных событий имели легкий или

средневыраженный характер, тяже�

лых осложнений и случаев смерти 

не зарегистрировано. Кроме того, 

у пациентов, получавших биластин 

20 мг, отсутствовали клинически

значимые изменения лабораторных

показателей, электрокардиограммы,

частоты сердечных сокращений,

систолического и диастолического

артериального давления. Наиболее

частыми неблагоприятными собы�

тиями были головная боль, сонли�

вость и патологическая усталость,

при этом они отмечались реже, чем

при лечении цетиризином 10 мг.

Частота указанных неблагоприятных

событий у пациентов с сезонным АР

была сопоставимой с таковой дезло�

ратадина.

АГП I поколения проникают через

гематоэнцефалический барьер и свя�

зываются с Н1�рецепторами на пост�

синаптических нейронах в централь�

ной нервной системе, вызывая седа�

цию и нарушая ментальный статус.

В свою очередь, АГП II поколения

обычно не проникают через гемато�

энцефалический барьер и имеют

меньше побочных эффектов. В ис�

следовании Farre и соавт. (2014),

в котором у здоровых добровольцев

с помощью позитронно�эмиссион�

ной томографии (ПЭТ) оценивалось

связывание биластина 20 мг с Н1�ре�

цепторами, было подтверждено, что

биластин обладает объективными и

ПЭТ�критериями неседативного

АГП. При этом функциональные

способности добровольцев, получав�

ших биластин, не нарушались или

изменялись очень незначительно.

В рандомизированном двойном

слепом плацебо�контролированном

исследовании с перекрестным дизай�

ном 20 здоровых добровольцев на

протяжении 7 дней получали билас�

тин 20, 40 или 80 мг либо АГП I поко�

ления гидроксизин 25 мг (Garcia�Gea

et al., 2008). Биластин в дозах до 40 мг

никак не влиял на психомоторные

функции по сравнению с плацебо, да�

же с учетом того, что доза 40 мг вызы�

вала у некоторых пациентов субъек�

тивные ощущения седации; объек�

тивные изменения наблюдались толь�

ко при лечении препаратом в дозе

80 мг. В исследовании Conen и соавт.

(2011) биластин не оказывал негатив�

ного влияния на способность к

управлению автомобилем как после

однократного приема, так и при более

продолжительном лечении в дозах до

40 мг/сут. При назначении препарата

в стандартной терапевтической дозе

20 мг одновременный прием биласти�

на и алкоголя не вызывал дополни�

тельного депрессивного эффекта на

центральную нервную систему по

сравнению с употреблением только

алкоголя. Объективные изменения,

индуцированные биластином 80 мг

в сочетании с алкоголем 0,8 г/кг, по

своей выраженности были аналогич�

ны таковым при назначении гидро�

ксизина 25 мг в сочетании с алкого�

лем (Garcia�Gea et al., 2014).

Кардиологическая безопасность

биластина доказана при его исполь�

зовании как в терапевтических, так и

в более высоких дозах. Биластин, на�

значаемый в дозах 20 и 100 мг, не ока�

зывал клинически значимого влия�

ния на интервал QTс. Одновремен�

ный прием кетоконазола и биластина

20 мг вызывал клинически значимое

удлинение QTc, тем не менее этот эф�

фект наиболее вероятно обусловлен

действием кетоконазола на сердце

(Tyl et al., 2012). На морфологию 

Т�волны биластин в терапевтических

и более высоких дозах (до 100 мг)

также не влияет (Graff et al., 2012).

Выводы
Биластин на сегодняшний день

представляет вершину эволюции

АГП в отношении эффективности и

безопасности. Эффективность пре�

парата в лечении АР доказана в мно�

гочисленных крупных контролиро�

ванных клинических исследованиях.

Bousquet и соавт. в 2012 г. выполнили

обзор литературы и продемонстриро�

вали, что биластин при назначении

в дозе 20 мг 1 р/сут не только умень�

шает все назальные и глазные симп�

томы АР, но и значительно улучшает

качество жизни пациентов, что очень

важно в терапии аллергических забо�

леваний. На основании полученных

результатов авторы пришли к выводу

о том, что биластин соответствует

всем критериям EAACI/ARIA,

предъявляемым к препаратам для ле�

чения АР. В аналогичном обзоре ис�

следований по эффективности би�

ластина при идиопатических или 

индуцированных уртикарных синд�

ромах Jauregui и соавт. сделали за�

ключение, что биластин 20 мг при од�

нократном приеме в сутки является

высокоэффективным в уменьшении

симптомов и улучшении качества

жизни пациентов с хронической кра�

пивницей. По профилю безопаснос�

ти и переносимости биластин не от�

личался от плацебо во всех клиничес�

ких исследованиях I, II и III фазы.

В отличие от большинства АГП би�

ластин не повышает депрессивное

влияние лоразепама на центральную

нервную систему и в противополож�

ность другим АГП II поколения, та�

ким как цетиризин, не усиливает де�

прессивные эффекты алкоголя. 

Баланс эффективности и безопаснос�

ти биластина является важным пре�

имуществом при использовании пре�

парата в случаях, когда для контроля

симптомов стандартной дозы недо�

статочно. В особенности это отно�

сится к пациентам с крапивницей,

которым зачастую требуются дозы, 

в 4 раза превышающие стандартную,

и на первый план при выборе конк�

ретного АГП выходит безопасность.

Список литературы находится в редакции.
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Таблица 2. Неблагоприятные события у пациентов, получавших биластин 20 мг в клинических исследованиях

Исследование Количество пациентов, n Продолжительность лечения Заболевание
Неблагоприятные события в группе

биластина

P. Kuna et al., 2009 683 14 дней Сезонный АР

Любые: 24,7% 
Головная боль: 10,6% 
Сонливость: 1,8% 
Патологическая усталость: 0,4% 
Одышка: 0,9%

C. Bachert et al., 2009 721 14 дней Сезонный АР

Любые: 28,3% 
Головная боль: 12,0% 
Сонливость: 3,9% 
Патологическая усталость: 2,6%

J. Sastre et al., 2012 650 4 нед Персистирующий АР
Любые: 23,4% 
Головная боль: 10,7% 
Сонливость: 13,7%

T. Zuberbiert et al., 2010 525 28 дней 
Хроническая идиопатическая

крапивница

Любые: 30,1% 
Головная боль: 12,1% 
Сонливость: 5,8% 
Патологическая усталость: 2,9%
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АЛЕРГОЛОГІЯ
ПОГЛЯД ФАХІВЦЯ

Рост интереса к проблеме КЖ, очевидно, связан с осо�

знанием обществом глобальных проблем современности,

таких как увеличение угрозы экологического кризиса и

ухудшение здоровья населения Земли. Указанные обстоя�

тельства, нестабильность экономического положения и

социальной ситуации, а также высокая частота различных

соматических заболеваний предопределили проблему по�

иска комплексного критерия, с помощью которого можно

было бы оценить условия и перспективы физического и

духовного существования личности, что привело совре�

менную науку о человеке к разработке концепции КЖ.

Следует отметить, что термин КЖ (Quality of Life –

QOL) возник в процессе формирования гуманистической

социальной политики и решения ее проблем, прежде все�

го с учетом необходимости адаптации человека к изме�

нившимся в связи с болезнью условиям существования. 

� В настоящее время ВОЗ рекомендует определять
КЖ как «субъективное соотношение положения и

роли индивида в жизни общества (с учетом культуры и
систем ценностей этого общества) с целями данного чело�
века, его планами, возможностями и степенью общего не�
устройства».

Предложены и другие определения указанного поня�

тия, например: «КЖ – это интегральная характеристика

физического, психологического, эмоционального и соци�

ального функционирования больного, основанная на его

субъективном восприятии». Согласно еще одной дефини�

ции, «КЖ – описательный термин, отражающий эмоцио�

нальное, социальное и физическое благополучие человека

и его способность функционировать с обычными жизнен�

ными задачами».

В современной медицине данный подход, учитываю�

щий КЖ отдельного человека, получил широкое распро�

странение. Несомненно, введение понятия «КЖ, связан�

ное со здоровьем» в практику соматической медицины

можно считать значительным прогрессом, особенно по

сравнению с традиционной тенденцией фокусироваться

исключительно на болезни и ее симптомах. Именно по�

этому изучение КЖ как одного из важнейших показателей

эффективности проводимой отдельными врачами тера�

пии и целесообразности такого ведения пациента в мас�

штабах всей системы здравоохранения играет сегодня

чрезвычайно важную роль. Фактически КЖ представляет

собой степень комфортности человека как внутри себя,

так и в рамках общества. КЖ является многранным поня�

тием, вследствие чего чаще оцениваются лишь отдельные

компоненты данного феномена: удовлетворенность сте�

пенью физического, психологического, социального и ду�

ховного благополучия, общее восприятие состояния соб�

ственного здоровья, включая реакцию на установленный

клинический диагноз, неудобства лечения, затраты на те�

рапию и проч. Каждый их этих компонентов, в свою оче�

редь, включает целый ряд составляющих, всестороннее

изучение которых позволяет определить КЖ как отдель�

ного индивида, так и групп людей.

С целью определения показателей КЖ в клинических

и популяционных исследованиях обычно в комплексе

оценивается психологическое, социальное, физическое

и духовное благополучие пациента. При этом КЖ боль�

ного человека в современной медицине рассматривается

именно как интегральная характеристика его состояния,

включающая физический, психологический и социаль�

ный компоненты, что позволяет установить, за счет ка�

кого параметра либо параметров пациент ощущает дис�

комфорт, и соответственно скорригировать лечебный ре�

жим и/или осуществить социальную, психологическую,

духовную поддержку пациента. Собственно медицин�

ские аспекты КЖ характеризуют функциональные спо�

собности (сохранение физиологических функций, поз�

воляющих осуществлять повседневную деятельность,

социальную, интеллектуальную и эмоциональную функ�

ции, создавать экономическую обеспеченность); вос�

приятие общего состояния здоровья, уровня благополу�

чия и удовлетворенности жизнью, включающее взгляды

и суждения человека о ценности перечисленных выше

компонентов; симптомы основной или сопутствующей

патологии и их динамику в результате врачебного вме�

шательства, побочного действия лекарственных препа�

ратов, прогрессирования процесса и др. Кроме того, ре�

зультаты изучения КЖ позволяют оценить привержен�

ность пациента (комплайенс) к назначенному лечению,

сравнивать эффективность различных методов терапии

и реабилитационных программ, мероприятий по пер�

вичной и вторичной профилактике, прогнозировать

клиническое течение болезни и т. п. При этом КЖ может

выступать в качестве основного критерия оценки эффек�

тивности терапии в тех случаях, когда не выявлены су�

щественные различия в клинико�лабораторных показа�

телях между группами больных, включенных в проект

многоцентрового рандомизированного исследования.

КЖ также широко используется в эпидемиологических

исследованиях для оценки состояния здоровья, в фарма�

коэкономических исследованиях для анализа по показа�

телю «стоимость/польза», будучи в данном случае основ�

ным критерием эффективности терапии. Кроме того, во

многих странах оценка КЖ пациентов обязательна при

апробации новых лекарственных средств, медицинском

аудите, оценке качества медицинской помощи.

Исследования КЖ в педиатрической популяции среди

как здоровых, так и имеющих хроническую соматическую

патологию детей представляют собой особенно важную

проблему медицины. В данном случае КЖ – интегральная

характеристика физического, психологического и соци�

ального функционирования здорового или больного ре�

бенка, основанная на его субъективном восприятии и/или

субъективном восприятии родителей либо других лиц из

ближайшего окружения этого ребенка. При этом КЖ у де�

тей является крайне динамичным показателем, быстро

изменяющимся во времени в зависимости от состояния,

обусловленного рядом экзогенных и эндогенных факто�

ров. Снижение КЖ детей с длительно протекающей пато�

логией обусловлено нарушением способности к участию

в играх, обучению, беспокойством, трудностями при об�

щении со сверстниками и ухудшением отношений внутри

семьи. Все это делает данную проблему еще более акту�

альной.

� Основным инструментом для количественного опреде�
ления КЖ являются опросники, содержащие целый

перечень вопросов, отвечая на которые человек дает макси�
мально исчерпывающую информацию о разных сторонах
своей жизни или состоянии здоровья.

Сам термин КЖ трактуется опрашиваемым по�своему,

однако это все равно делает оценку КЖ с помощью опро�

сников достаточно точной. Существующие на сегодня

опросники можно разделить по специфичности в отно�

шении определенной нозологии, по объему, структуре,

способу получения информации и анализу результатов.

Общие опросники применяют для оценки КЖ как у здо�

ровых людей, так и у лиц с различной патологией. Пре�

имуществом таких опросников является их валидность,

установленная для различных нозологий, что позволяет

проводить сравнительную оценку влияния разнообраз�

ных медицинских программ на КЖ как отдельных 

субъектов, так и популяции в целом. Недостатком общих

опросников является их неадекватная чувствительность

к изменениям здоровья в границах отдельного заболева�

ния. Специфические опросники, наоборот, позволяют

уловить изменения КЖ даже за короткий период време�

ни, что дает возможность проанализировать клиничес�

кую эффективность фармакологических препаратов.

Частные опросники можно использовать для оценки 

влияния болезни и лечения на отдельные сферы жизни

человека. Однако при этом важно помнить, что опросни�

ки по КЖ не оценивают тяжесть заболевания, а только

отражают то, как пациент переносит свою болезнь. В час�

тности, при хронической патологии привыкание пациен�

та к симптомам своего заболевания может даже сопро�

вождаться улучшением показателей КЖ, что совершенно

не свидетельствует в пользу регрессии заболевания.

В рамках данной публикации остановимся на вопросах

изучения КЖ в аллергологии.

Поскольку аллергические заболевания (АЗ) являются

хронической, нередко тяжелой и не имеющей тенденции

к снижению частоты патологией, то они, как правило,

оказывают негативное влияние на КЖ пациентов, что об�

условливает особую актуальность исследования различ�

ных аспектов данной проблемы. При этом составляющи�

ми доминирующей концепции становятся достижение и

поддержание полного контроля над течением АЗ, что, как

правило, должно сопровождаться нормализацией показа�

телей КЖ. Поэтому нормализацию КЖ логично рассмат�

ривать в качестве ключевой задачи лечения пациентов

с АЗ. 

� В настоящее время больше всего исследований посвя�
щены изучению показателей КЖ и их динамики в про�

цессе лечения среди больных бронхиальной астмой (БА), ал�
лергическим ринитом (АР) и атопическим дерматитом (АД). 

В меньшем количестве исследований оценивались

показатели КЖ у пациентов с сочетанной аллергопато�

логией. 

Известно, что в аллергологии и пульмонологии заболе�

ванием, чаще других существенно снижающим общий

уровень здоровья, КЖ и приводящим к потере трудоспо�

собности, инвалидности и преждевременной смерти,

а также характеризующимся прогрессирующим течением,

значительно ухудшающим жизнь пациента, является БА.

Связано это прежде всего с дыхательным дискомфортом,

удушьем, кашлем, нарушением дневной активности и

сна; способности к выполнению обычной и, особенно,

повышенной физической нагрузки; со снижением воз�

можности нормально трудиться и обучаться, привязан�

ностью к ингаляционным формам лекарственных средств

и одновременно боязнью их использования и стеснитель�

ностью, особенно в общественных местах; эмоциональ�

ными факторами, снижением самооценки пациентов, 

ограничениями в социальной сфере, зависимостью от

факторов внешней среды, наличием сопутствующих забо�

леваний и состояний. При этом у части больных БА дан�

ные факторы могут оказываться даже важнее симптомов

самой болезни. При наличии БА у детей существенно на�

рушается КЖ их родителей, у взрослых пациентов с БА

страдает КЖ других членов семьи. Естественно, что БА во

многом регламентирует физическую и социальную актив�

ность пациентов, ограничивает выбор профессии, образа

жизни, что способствует значительному снижению КЖ

в целом. По данным исследования GOAL, пациенты с БА

имеют заниженные представления об уровне возможного

контроля заболевания и готовы смириться с низким КЖ и

недостаточно эффективным лечением. Также в данном

исследовании было установлено, что основное влияние на

КЖ пациентов с БА независимо от степени тяжести забо�

левания оказывает отсутствие контроля над астмой.

БА ассоциируется с проблемами в семье. Так, около

50% родителей детей с БА ограничивают свою социаль�

ную активность из�за необходимости постоянного ухода

за больным ребенком, в том числе нередко меняют про�

фессию, место и условия работы, что, как правило, сопро�

вождается снижением уровня материального благополу�

чия и социального статуса семьи. Кроме того, чрезмерная

опека больного ребенка накладывает отпечаток не только

Качество жизни пациентов 
с аллергическими заболеваниями

Впоследние десятилетия изучение качества жизни (КЖ) в медицине заслуженно стало
самостоятельной областью проведения научных и практических исследований.

Термин «качество жизни», предложенный в 1920 г. и вскоре благополучно забытый,
обрел новое рождение в 1960*х гг. после расширения экспертами Всемирной
организации здравоохранения (ВОЗ) терминологического определения здоровья как
«состояния физического, психологического и социального благополучия, а не просто
отсутствия болезней».

С.В. Зайков, д.м.н., профессор, Национальная медицинская академия последипломного образования им. П.Л. Шупика; А.Е. Богомолов, к.м.н., 
ГУ «Винницкий национальный медицинский университет им. Н.И. Пирогова»; О.К. Яковенко, к.м.н., Волынская областная клиническая больница, г. Луцк

С.В. Зайков
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на его здоровье, но и на его развитие как личности, ослож�

няет адаптацию в окружающем мире, приводит к замкну�

тости и формированию психопатии. Установлено, что

у значительной части детей с БА, несмотря на объектив�

ное улучшение состояния на фоне длительной базисной

терапии, не происходит существенного снижения уровня

дистресса и улучшения КЖ, что обусловливает необходи�

мость проведения различных реабилитационных меро�

приятий. Все это, безусловно, отличает жизнь больного

БА от таковой здоровых сверстников, что не может не от�

разиться негативно на КЖ. Поскольку в настоящее время

не существует методов и лекарственных средств, способ�

ных полностью излечить БА, изучение влияния терапии

на КЖ детей с БА является первостепенной задачей.

Многоцентровое популяционное исследование КЖ де�

тей с БА, проведенное в РФ в 2004 г., показало зависи�

мость большинства параметров КЖ от демографических

показателей, выраженности симптомов заболевания и

степени его контроля, вида противовоспалительной тера�

пии и др. У детей с БА при достижении контроля заболе�

вания улучшается КЖ, которое сохраняется и далее при

поддержании должного уровня контроля над астмой и не

зависит от длительности ремиссии болезни. При этом

продолжительный контроль над клиническим течением

БА у ребенка существенно улучшает и КЖ его родителей.

Основная стратегия лечения и профилактики БА пред�

полагает повышение КЖ больных. Социальная дезадапта�

ция при астме отражает нарушение адаптации больного

к условиям внешней среды и проявляется снижением

функций выживания, ограничением в перемещении, фи�

зической независимости, способности к получению обра�

зования и осуществлению профессиональной и социаль�

ной деятельности. Инвалидность означает необходимость

предоставления социальной защиты пациентам.

Как указывалось выше, на КЖ больных БА существен�

но влияет тяжесть заболевания. Так, в ряде многоцентро�

вых популяционных исследований было установлено, что

легкое течение БА оказывает незначительное негативное

влияние на КЖ взрослых и детей, которое больше опреде�

лено самим фактом наличия заболевания, чем реальными

ограничениями физического и психосоциального статуса

пациентов в связи с данным заболеванием. Среднетяже�

лое течение БА накладывает безусловные ограничения на

физическое, эмоциональное и психосоциальное состоя�

ние больных. Тяжелая БА оказывает еще более выражен�

ное негативное влияние на физические, психосоциальные

и духовные компоненты КЖ пациента. Однако в гораздо

большей степени на КЖ влияет уровень контроля БА. Не�

обходимо отметить, что опросники, позволяющие не

только определить уровень контроля БА (например, тест

по контролю над астмой – АСТ, опросник контроля аст�

мы – ACQ), но и хотя бы ориентировочно оценить КЖ

пациента, уже нашли достаточно широкое применение

в отечественной медицине, что делает вполне реальными

достижение и поддержание контроля над заболеванием

при проведении базисной терапии, а также улучшение

или даже полную нормализацию КЖ у соответствующих

категорий пациентов.

� В последние годы АР перестал считаться легким и без�
обидным заболеванием, так как по большинству из

оцениваемых параметров он является причиной существен�
ного снижения показателей КЖ больных; последствия АР
вполне сопоставимы с таковыми БА.

При этом КЖ пациентов с АР в ряде случаев, по дан�

ным различных авторов, снижается даже в большей степе�

ни, чем соответствующий показатель у больных БА. Дан�

ный факт может быть связан с различными причинами:

сезонный или круглогодичный характер заболевания, тя�

жесть состояния, неприятные и заметные для окружаю�

щих симптомы (ринорея, чихание, заложенность и зуд но�

са, глазные симптомы), аносмия, снижение слуха, частое

сочетание АР и БА, позднее обращение пациентов с АР за

медицинской помощью, что, возможно, также повлияло

на полученные результаты. У детей, длительно страдаю�

щих АР среднетяжелого или тяжелого течения, более чем

в 90% случаев отмечаются явления социальной дезадапта�

ции и значительно снижается КЖ. Кроме того, в семьях,

где растет ребенок с АР, снижается КЖ всех членов семьи.

Крайне интересными в контексте этого представляются

результаты определения КЖ у детей с АР и их родителей.

Согласно результатам адаптированного для этого иссле�

дования опросника было выявлено, что более 50% детей и

67% их родителей указывают время засыпания до 60 мин и

считают свой сон достаточно глубоким. Свое настроение

считают хорошим 60,55% пациентов, тогда как родители

характеризуют своих детей как подавленных и агрессив�

ных. По определению вовлеченности (врабатываемости)

в занятия были получены практически аналогичные ре�

зультаты. Так, больше половины опрошенных и их роди�

телей оценили ее средней, быстрой – 21,6% детей, 

в то время как их родители считают врабатываемость сво�

их детей медленной. Концентрацию внимания оценили

как среднюю и дети, и их родители. При этом и те, и дру�

гие скорость выполнения школьного задания считают хо�

рошей, а усидчивость – нормальной. Успеваемость оце�

нивают на «хорошо» более 50% детей и их родителей. Свое

дыхание через нос характеризуют как нормальное почти

все опрошенные дети, но согласны с ними в этом вопросе

только четверть родителей. Самооценка состояния по 10�

балльной системе продемонстрировала следующие ре�

зультаты: по симптомам АР среди детей она составила

максимум 8 баллов, тогда как среди родителей – всего

лишь 5 баллов; по неврологическим симптомам – от 5 до

9 баллов среди детей и от 4 до 7 баллов среди родителей.

Следовательно, родители оценили состояние своих детей

практически по всем критериям как более тяжелое по

сравнению с тем, как воспринимает его сам ребенок.

Кроме того, по результатам проведенного контроля при

помощи тестовых компьютерных систем когнитивные

функции у всех детей с АР были нарушены; в частности,

отмечено снижение объема и точности зрительного вос�

приятия, объема внимания и кратковременной зритель�

ной памяти, концентрации внимания, уровня внимания

(количество ошибок, переключение), оперативности

процессов принятия решений, актуализации следов крат�

ковременной памяти, мелкой моторики и пр.

Ухудшение сна часто сопутствует АР и вызывает днев�

ную усталость, снижение работоспособности и КЖ. Ка�

чество сна очень редко оценивается правильно в соответ�

ствии с требованиями международных консенсусов. Од�

нако все же результаты исследования SOMNIAAR показа�

ли, что тяжесть заболевания ухудшает качество сна при

АР. Так, в исследование были включены 2275 взрослых па�

циентов с АР (у 87,6% заболевание верифицировано как

среднетяжелое), у которых авторы оценили качество сна и

сонливость в дневное время. Симптомы АР оценивались

по общему баллу симптомов ринита (TTS), КЖ – соглас�

но опроснику КЖ при рините (Rhinitis Quality of Life 

Questionnaire), качество сна – согласно Питтсбургскому

индексу (Pittsburgh Sleep Quality Index), дневная сонли�

вость – по шкале Эпворта (Epworth Sleepiness Scale). Авто�

ры данной работы, которая представляла собой наиболее

масштабное исследование качества сна при АР, подтвер�

дили сделанные ранее выводы о том, что АР вызывает 

нарушения сна, а это, в свою очередь, снижает КЖ паци�

ентов. Так, расстройство и ухудшение качества сна были

замечены у 52,8% пациентов, а 21,1% обследованных

страдали от сильной дневной сонливости. Среди сопутст�

вующих симптомов наиболее значительно ухудшали ка�

чество сна заложенность носа и приступы удушья. При

этом именно пациенты со среднетяжелым и тяжелым те�

чением АР были наиболее подвержены расстройствам

ночного сна и дневной сонливости.

На показатели КЖ пациентов с АР существенно влияет

не только степень тяжести, но и форма заболевания. Так,

если при сезонном АР на первый план в клинической кар�

тине выходят обильная ринорея, зуд в полости носа, по�

вторяющееся чихание и нередко аносмия, то характерны�

ми симптомами круглогодичного АР являются выражен�

ная назальная обструкция, нарушение функции слуховой

трубы, придаточных пазух носа, значительно снижающие

КЖ пациентов. Для изучения КЖ пациентов с АР также

разработаны специальные опросники, например Rhinitis

Symptom Utility Index (RSUI), которые убедительно де�

монстрируют, что у данной категории больных при недо�

статочном контроле заболевания или отсутствии такового

существенно нарушаются дневная активность и сон, ухуд�

шается способность к труду и обучению, имеют место час�

тые пропуски рабочих дней и школьных занятий вследст�

вие обострений заболевания и др. В связи с этим улучше�

ние самочувствия пациентов и обусловленного им КЖ яв�

ляется важнейшей целью лечения больных АР.

� По данным ряда исследований, АД, вероятно, в наи�
большей степени среди прочих АЗ нарушает КЖ соот�

ветствующей категории пациентов.

Так, установлено, что снижение КЖ больных АД со�

поставимо с таковым при ишемической болезни сердца.

АД приводит к существенному снижению КЖ ввиду по�

требности в специализированном диетическом питании,

выборе определенной одежды, а также в связи с необхо�

димостью избегать воздействия триггеров обострений

(жаркий или холодный воздух, контакт с различными хи�

мическими веществами и др.), обеспечивать постоянный

уход за кожей. Лимитирующими факторами также высту�

пают отказ от ряда моющих и косметических средств, на�

рушения сна и дневной активности, ограничения меж�

личностных контактов вследствие смущения и подавлен�

ности, вызванных состоянием сухой, воспаленной, зудя�

щей, расчесанной кожи, что резко меняет привычный

для пациентов (чаще детского возраста) образ жизни, 

нарушает их гармоничное духовное развитие, приводит

к снижению КЖ родителей и других членов семьи боль�

ного. Дополнительное влияние на снижение показателей

КЖ больных АД оказывают также нередко сопутствую�

щие ему БА, АР и прочие АЗ. АД при неконтролируемом

течении достаточно быстро приводит к психопатологи�

ческому формированию личности, трудностям в учебе,

последующем выборе профессии и создании семьи. При

этом увеличиваются также трудопотери родителей детей,

страдающих АД, и прочие медико�экономические затра�

ты семьи и общества. При психосоматической оценке де�

тей с АД выявляется высокая степень тревожности и 

углубления интровертированности. АД приводит к пси�

хологическим конфликтам, играющим значительную

роль в патогенезе заболевания и влияющим на выбор так�

тики лечения пациента.

Дерматологический индекс качества жизни (ДИКЖ,

The Dermatology Life Quality Index – DLQI) применяется

для оценки степени негативного воздействия дерматоло�

гического заболевания на разные аспекты жизни пациен�

та, характеризующие его КЖ в целом. ДИКЖ может ис�

пользоваться и как критерий оценки эффективности ле�

чения дерматологического заболевания. Анкета для опре�

деления ДИКЖ предназначена для пациентов старше

16 лет. Вопросы этой анкеты адресованы непосредственно

пациенту, поэтому отвечать на них должен он сам, однако

для облегчения работы больного желательно присутствие

специалиста�дерматолога. Цифровой показатель, кото�

рый получают в результате анализа ответов пациента, от�

ражает уровень негативного воздействия заболевания на

КЖ пациента. Данный опросник является одним из не�

скольких предложенных для практического применения

дерматологами и аллергологами. Он удобен для использо�

вания, достаточно информативен и прост, хотя не учиты�

вает наличия у пациента конкретного заболевания кож�

ных покровов. С целью оценки КЖ детей раннего и сред�

него школьного возраста разработан детский дерматоло�

гический индекс КЖ.

С учетом всего вышесказанного наиболее важными

в лечении пациентов с АЗ становятся вопросы достиже�

ния адекватного и длительного контроля над течением

той или иной аллергопатологии. Этого возможно достичь

при комплексном подходе к процессу лечения больных,

который, согласно современным рекомендациям между�

народных (GINA, ARIA) и отечественных протоколов ве�

дения пациентов с АЗ, включает образовательные про�

граммы, элиминационные мероприятия с последующим

контролем состояния окружающей пациента среды, а так�

же фармакотерапию и аллергенспецифическую иммуно�

терапию.

� Одним из важнейших направлений современной тера�
пии АЗ являются элиминационные мероприятия и об�

разовательные программы, проводимые в рамках аллер�
гошкол.

Последние во многих странах успешно работают в на�

правлении обучения и повышения КЖ пациентов с АЗ,

осознания и психически позитивного преодоления ими

негативного влияния заболевания. Следует подчеркнуть,

что восстановление должного КЖ больных АЗ возможно

лишь при достижении и поддержании необходимого

уровня контроля аллергопатологии, прежде всего при по�

мощи фармакотерапии и аллергенспецифической имму�

нотерапии, а также при эффективной профилактике об�

острений и прогрессирования болезни.

Следовательно, изучение КЖ у больных АЗ относится

к достоверным способам оценки эффективности лечения

больных, реакции пациентов на проведение лечебно�диа�

гностических и профилактических мероприятий, а также

является важным критерием результативности и безопас�

ности использования новых лекарственных средств. Дан�

ные ряда исследований свидетельствуют в пользу того, что

КЖ может рассматриваться как самостоятельный показа�

тель, отражающий состояние пациента, который при

оценке его в динамике может иметь в ряде случаев даже

большее значение, чем обычные клинические, инструмен�

тальные и лабораторные параметры. Показатель КЖ мо�

жет быть также применен в качестве решающего критерия

при выборе оптимальных лечебных программ с учетом их

эффективности, безопасности и стоимости, что позволяет

существенно улучшить качество медицинского обслужи�

вания отдельных пациентов с аллергопатологией и населе�

ния в целом.

Таким образом, вопросы оценки КЖ больных АЗ являют�
ся реальной проблемой современной аллергологии, решение
которых способствует повышению приверженности к тера�
пии, эффективности диагностики и лечения данной катего�
рии пациентов, возвращению их к нормальной жизни в семье
и в обществе.
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Об АЗ было известно еще в Древнем Риме, где был описан случай так называемой

розовой лихорадки (лихорадки от лепестков роз). В работах Гиппократа также имеют�

ся сведения о заболеваниях аллергического характера. Аллергией страдал Наполеон I

Бонапарт. Существует предположение, что французы проиграли войну из�за того, что

у императора случился приступ поллиноза как раз во время решающего сражения при

Ватерлоо, в связи с чем ему стало тогда совсем не до боя. Вот такая коварная штука ал�

лергия…

Официально понятие аллергии ввел австрийский педиатр Клеменс Пирке в 1906 г.

Сегодня под термином «аллергия» (от греч. аlios – иной, ergon – действую) понимают

состояние патологически повышенной (измененной) чувствительности иммунной

системы организма к какому�либо веществу, как правило, белковой или гликопептид�

ной природы (аллергену).

Наиболее распространенными являются следующие виды аллергенов: 

• пыльцевые – пыльца злаков (ржа, пшеница, овес); трав (амброзия, полынь, подо�

рожник, крапива и пр.); деревьев (береза, ольха, дуб, тополь, ясень и пр.);

• пищевые – молоко, яйца, рыба, мясо, морепродукты, мед, цитрусовые, шоколад,

орехи, кофе и какао;

• бытовые – домашняя пыль (пылевой клещ), перья, корм для рыбок и др.;

• инсектные – вещества, содержащиеся в слюне, яде и теле жалящих или кусающих

насекомых;

• эпидермальные – волосы, перхоть и шерсть животных или человека;

• химические – лаки, красители, полимеры, соли платины, ртуть;

• лекарственные – любое медикаментозное средство может быть аллергеном для

определенного организма;

• инфекционные – вирусные, бактериальные, гельминтные и грибковые аллергены.

Каждый из нас ежедневно сталкивается с некоторыми из аллергенов, упомянутых

выше. Однако одни люди спокойно и дружелюбно переносят такие «встречи», а у дру�

гих возникают ринит, конъюнктивит, крапивница, дерматит, а иногда и анафилакти�

ческий шок – заболевания, в основе которых лежит аллергическия реакция немедлен�

ного типа (самый распространенный тип аллергической реакции). Почему же иммун�

ная система некоторых людей  чрезвычайно бурно реагирует на влияние таких ве�

ществ? В настоящее время есть достаточно доказательств тому, что АЗ принадлежат

к группе мультифакторных, возникновение которых связано с влиянием следующих

причин.

• Атопия (генетическая предрасположенность к чрезмерной выработке специфи�

ческих для аллергии антител – иммуноглобулинов Е (IgE) – в ответ на внедрение низ�

ких доз аллергена). Как свидетельствуют данные многочисленных исследований, при

наличии аллергии у одного из родителей вероятность ее возникновения у ребенка мо�

жет достигать 50%, у обоих родителей – возрастать до 70%. 

• Неблагоприятная экология. Выхлопные газы, табачный дым за счет содержания

в них таких поллютантов, как NO2, SO2 или NO, усиливают продукцию IgE иммунной

системой. 

• Избыток аллергенов в окружающей среде и их длительное воздействие на орга�

низм. Этим объясняется высокая частота профессиональных АЗ у пекарей, парикма�

херов, маляров, рабочих и т. д.

• Сбои в работе внутренних органов и систем приводят к нарушениям в работе им�

мунной системы и развитию аллергии.

Резюмируя все вышеизложенное, можно сделать вывод о том, что аллергия разви�

вается преимущественно у лиц с наследственной предрасположенностью к ней (ато�

пией), однако также может возникнуть практически у любого человека под влияни�

ем определенных факторов, нарушающих нормальное функционирование иммун�

ной системы, либо при избытке аллергенов в окружающей среде.

Итак, в чем же заключается повышенная чувствительность иммунной системы челове�
ка к аллергенам? Каков механизм развития аллергических реакций немедленного типа?

Иммунная система любого человека реагирует в ответ на аллергены небольшим уве�

личением количества IgE в крови, что является защитной реакцией и сопровождается

уничтожением и удалением из организма чужеродного агента.

Пусковым механизмом при гиперчувствительности немедленного типа является

именно чрезмерная выработка IgE в ответ на проникновение аллергена в организм

(под влиянием факторов, описанных выше). Постепенно IgE накапливаются в орга�

низме, возникает сенсибилизация организма (от лат. sensibilis – чувствительный)

к данному аллергену. При повторном контакте с данным аллергеном в организме об�

разуются комплексы «антиген�антитело», которые присоединяются к мембранам

тучных клеток, вызывая тем самым их дегрануляцию (разрушение клеточной обо�

лочки). При этом высвобождается множество биологически активных веществ,

в т. ч. гистамин – важнейший медиатор аллергии, который посредством специфи�

ческих (H1�гистаминовых) рецепторов, расположенных преимущественно в клетках

гладкой мышечной ткани, крупных кровеносных сосудах и центральной нервной

системе, осуществляет патологическое воздействие на организм и запускает воспа�

лительный каскад. 

Краткая характеристика наиболее распространенных АЗ, в основе которых лежит

аллергическая реакция немедленного типа, представлена в таблице 1.

Что касается терапии, полностью вылечить генетически зависимые АЗ на сегодняшний

день не представляется возможным. Однако значительно облегчить течение заболевания

и повысить качество жизни пациента вполне реально, соблюдая следующие принципы.

• Следует избегать контакта с потенциальными аллергенами и проводить их элиминацию. 
Так, при пищевой аллергии элиминация заключается в назначении диеты, направ�

ленной на исключение аллергизирующего вещества. 

Пациентам, страдающим лекарственной аллергией, противопоказано применение

медикаментозных средств, к которым имеется сенсибилизация, а также препаратов

с аналогичной химической структурой.

Когда причиной аллергии является пыль, следует прибегать к кондиционированию,

избавляться от мягкой мебели, шерстяных ковров и т. п.

Людям, имеющим повышенную чувствительность к эпидермальным аллергенам, не

рекомендуется заводить домашних животных, птиц. 

При пыльцевой сенсибилизации иногда бывает достаточно устранить растения, на�

ходящиеся рядом с окнами спальни больного. Однако при сенсибилизации к пыльце

ветроопыляемых растений этого недостаточно. 

В некоторых случаях прекращение контакта с аллергеном требует смены профессии.

• Необходимо осуществлять рациональный подход к выбору антигистаминного препарата.
Среди лекарственных средств, применяемых при АЗ, особое место занимают антигис�

таминные препараты. Механизм их действия обусловлен тем, что эти средства, обладая

структурой, сходной с гистамином, конкурируют с ним и обратимо блокируют 

Н1�рецепторы, в результате чего высвободившийся гистамин лишен возможности связы�

ваться с достаточным количеством рецепторов и реализовать присущие ему эффекты. 

На сегодняшний день выделяют 3 поколения антигистаминных препаратов, кото�

рые отличаются фармакодинамическими и фармакокинетическими характеристика�

ми, а также профилем безопасности.

Антигистаминные препараты I поколения
Еще в 1936 г. итальянский физиолог и фармаколог Даниэль Бове выделил вещества,

обладающие антигистаминной активностью. Он выдвинул предположение о том, что

антигистаминные средства могут быть выявлены среди веществ, сходных по структу�

ре с гистамином, которое в последующем оправдалось.

К антигистаминным препаратам I поколения относятся диметинден, клемастин,

хлоропирамин, хифенадин, сехифенадин, диметинден, мебгидролин и др.

Большинство из них обладают невысокой степенью аффинности (сродства)

к Н1�рецепторам, блокируя и другие (серотониновые, мускариновые) рецепторы, что

может сопровождаться такими нежелательными эффектами, как повышение частоты

сердечных сокращений, мидриаз, снижение секреции желез, сократительной способ�

ности мышц, повышение аппетита и др. 

Имея липофильную структуру, антигистаминные препараты I поколения способны

в той или иной степени проникать через гематоэнцефалический барьер и блокировать

как Н1�гистаминовые, так и ацетилхолиновые рецепторы головного мозга, тем самым

проявляя седативное действие.

Аллергические заболевания: что нужно знать?
Таблица 1. Краткая характеристика наиболее распространенных АЗ

АЗ

Аллергены, 

наиболее часто 

вызывающие данное 

заболевание

Основные клинические проявления

Крапивница 

Лекарственные средства,
пищевые продукты,
бактерии, укусы насекомых

Характерные пузырьки на коже с эритемой (сильным
покраснением), которые напоминают следы от ожога
крапивой или укуса комара.
Зуд, иногда боль в месте поражения

Ангионевротический
отек (отек Квинке,
гигантская
крапивница)

Чаще асимметричный отек c характерной
локализацией на лице, который также может
распространяться на волосистую часть головы,
ротовую полость (язык), глотку, половые органы,
кисти, стопы. Кожа в месте отека бледно&розовая;
редко сопровождается зудом, чаще жжением или
болезненностью

Поллиноз (сенная
лихорадка, сезонный
аллергический
риноконъюнктивит)

Пыльца 

Симптомы поллиноза появляются практически в одно
и то же время каждый год – насморк, покраснение
глаз (конъюнктивит), высыпания, усталость,
раздражительность, першение в горле, кашель,
иногда приступы удушья

Аллергический ринит Пыльца, пыль, споры грибов

Аллергическая реакция на слизистой оболочке носа.
Слизистые выделения из носа часто сопровождаются
зудом, чиханием, ощущением заложенности носа.
Стекание слизи по задней стенке глотки вызывает
сухой кашель и хрипоту

Аллергический
конъюнктивит

Пыльца, пыль, шерсть, пух,
пищевые аллергены,
лекарственные препараты,
косметические средства

Гиперемия, отек конъюнктивы, слезотечение, иногда
светобоязнь. Характерен выраженный зуд глаз

Атопический дерма&
тит

Пищевые аллергены,
пыльца, клещевой,
грибковый аллергены

Сухость и зуд кожи, которые могут
сопровождаться отеком и покраснением,
появлением красных пятен с нечеткими контурами,
бляшек, гнойничков. Возможная локализация –
лицо, сгибательные поверхности, передние и
боковые поверхности шеи, лоб, виски, запястья,
тыльная поверхность кистей и стоп

Аллергия – одна из насущных проблем человечества,
от которой страдают сотни миллионов людей. 

На сегодняшний день распространенность заболеваний, в основе
которых лежат аллергические реакции, приобрела
колоссальные масштабы во всем мире. По данным Всемирной
организации по аллергии (World Allergy Organization – WAO),
аллергические заболевания (АЗ) регистрируются у 30*40%
населения земного шара. Что касается Украины, то, по данным
исследований, в различных регионах нашей страны ими
страдают приблизительно 25% жителей. 

АЛЕРГОЛОГІЯ
ОГЛЯД

Продолжение на стр. 14.
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Что касается фармакокинетических свойств антигистаминных препаратов I поко�

ления, то для них характерно быстрое начало действия (15�60 мин), фармакологи�

ческий эффект продолжается недолго (в среднем 3 ч), а при длительном приеме

(>10 дней) развивается феномен тахифилаксии (привыкания). 

Сравнительная характеристика ряда антигистаминных препаратов I поколения

представлена в таблице 2.

Антигистаминные препараты I поколения ввиду их быстрого действия используют�

ся преимущественно при острых аллергических состояниях, когда необходимо полу�

чить максимально быстрый фармакологический эффект (отек Квинке, анафилакти�

ческий шок, сывороточная болезнь, лекарственная аллергия, острые аллергические

реакции на пищевые продукты).

Также данные средства рекомендованы при АЗ, сопровождающихся интенсивным

(особенно ночным) зудом. При приеме на ночь они способны быстро купировать зуд

и способствуют нормализации сна.

Золотым стандартом в терапии острой аллергии является хлоропирамин (Супрастин).
Также клинические исследования показали высокую эффективность препарата в купиро�

вании зуда и уменьшении кожных высыпаний при атопическом дерматите у детей.

В связи с выраженным седативным действием большинство антигистаминных пре�

паратов I поколения имеют некоторые ограничения применения у лиц, деятельность

которых требует быстрой реакции, координации движений и повышенного внимания

(учеников, водителей транспортных средств, операторов и т. д.). Данные препараты

противопоказано сочетать с приемом алкоголя и антидепрессантов во избежание по�

тенцирования седации. 

Антигистаминные препараты I поколения (за исключением хифенадина, сехифена�

дина) следует применять с осторожностью для лечения поллиноза в связи с риском

пересушивания слизистых оболочек, увеличения вязкости секрета, что может способ�

ствовать развитию синусита. Также они противопоказаны при язвенной болезни

желудка и двенадцатиперстной кишки в период обострения, воспалительных заболе�

ваниях желудочно�кишечного тракта, гиперплазии предстательной железы, закрыто�

угольной глаукоме, эпилепсии, нарушениях сердечного ритма.

Подытожив информацию об антигистаминных препаратах I поколения, можно

заключить, что эти средства являются достаточно хорошо изученными ввиду их дли�

тельного опыта применения. На сегодняшний день антигистаминные средства I по�

коления остаются препаратами выбора при острых АЗ, требующих максимально

быстрого наступления фармакологического эффекта, а также при аллергопатологи�

ях, сопровождающихся интенсивным зудом. Однако их прием связан с рядом про�

гнозируемых побочных эффектов, обусловленных фармакодинамическими особен�

ностями (седативными, холинолитическими), и противопоказаний. Весомым 

недостатком терапии считается необходимость частого приема препаратов, что до�

ставляет определенные неудобства пациентам и затрудняет длительное лечение.

Антигистаминные препараты II поколения
Первый представитель антигистаминных препаратов II поколения был разработан

в 1981 г. 

В настоящее время они представлены акривастином, лоратадином, эбастином и др.

Данные препараты обладают более высокой селективностью по сравнению с их

предшественниками и практически не взаимодействуют с серотониновыми и аце�

тилхолиновыми рецепторами (за исключением акривастина). По противоаллерги�

ческой активности сопоставимы с антигистаминными препаратами I поколения.

Благодаря структурным особенностям они практически не проникают через гема�

тоэнцефалический барьер и не оказывают седативное действие. Сравнительная ха�

рактеристика некоторых антигистаминных препаратов II поколения представлена

в таблице 3.

Отличительными фармакокинетическими особенностями антигистаминных пре�

паратов II поколения являются: 

• продолжительное действие (до 24 ч), благодаря чему их применяют 1 р/сут;

• возможность применять препарат независимо от приема пищи (это не влияет на

всасываемость);

• отсутствие тахифилаксии (привыкания).

Важно отметить, что некоторые препараты (в частности, эбастин) при нарушении

его метаболизма ферментами печени, чрезмерном употреблении алкоголя при лече�

нии или взаимодействии с противогрибковыми средствами и макролидами могут про�

являть кардиотоксическое действие (вызывать тахиаритмии).

В связи с отсутствием седативного и холинолитического эффектов антигистамин�

ные препараты II поколения можно применять длительными курсами для терапии та�

ких состояний, как аллергический ринит, атопический дерматит, крапивница.

У детей с 2 лет и у взрослых широко используется лоратадин (Кларитин) – препа�

рат, имеющий высокую эффективность и безопасность; при его сочетанном примене�

нии с противогрибковыми средствами и макролидами риск развития кардиотоксичес�

ких эффектов минимален.

По сравнению с представителями I поколения антигистаминные препараты II по�

коления не менее эффективны, однако обладают более благоприятным профилем

безопасности (отсутствие ряда побочных эффектов, в частности седативного, холино�

литического, антисеротонинового, и привыкания). Также они более удобны в приме�

нении и могут использоваться достаточно длительно, в связи с чем круг показаний

к применению у них значительно шире.

Антигистаминные препараты III поколения
Препараты III поколения еще называют активными метаболитами (при попадании

в организм не подвергаются трансформации ферментами печени). В этом заключает�

ся их главное отличие от предшественников. 

Представители этого поколения отличаются максимально высокой селективностью

(взаимодействуют только с H1�рецепторами), характеризуются отсутствием седативно�

го эффекта (не проникают через гематоэнцефалический барьер) и кардиотоксического

действия. Кроме того, большинство антигистаминных препаратов III поколения обла�

дают значимыми дополнительными противоаллергическим и противовоспалительным

эффектами: подавляют IgE�зависимое высвобождение гистамина, уменьшают продук�

цию противовоспалительных цитокинов, хемокинов, миграцию эозинофилов.

К данному поколению относятся левоцетиризин, фексофенадин, дезлоратадин и др.

Сравнительная характеристика некоторых антигистаминных препаратов III поко�

ления представлена в таблице 4.

Ввиду того, что антигистаминные препараты III поколения не метаболизируются сис�

темой цитрохрома P450, их антигистаминная активность может быть в 2�4 раза выше по

сравнению с исходным соединением. Эти препараты даже при длительном (до 18 мес)

применении не вызывают толерантности, а также совместимы с антибактериальными,

противогрибковыми и другими препаратами, практически не имеют противопоказаний

к применению.

Назначение антигистаминных препаратов III поколения целесообразно при прове�

дении длительной терапии АЗ, таких как персистирующий аллергический ринит,

сезонный аллергический ринит или риноконъюнктивит с продолжительностью

сезонных обострений более 2 нед, хроническая крапивница. При практическом при�

менении – как при лечении взрослых, так и в педиатрической практике – хорошо за�

рекомендовал себя левоцетиризин (Алерзин). Возможен его прием у детей с 6 мес. 

Согласно результатам клинических исследований, применение левоцетиризина

(Алерзина) в терапии круглогодичного аллергического ринита способствует достиже�

нию ремиссии, значительно улучшает качество жизни, а также нормализует показате�

ли маркеров аллергического процесса – IgE.

Антигистаминные препараты III поколения обладают максимальной антигистаминной

активностью и при этом лишены всех побочных эффектов и противопоказаний, присущих

препаратам предыдущих поколений. При необходимости их можно применять макси�

мально долго (18 мес), при этом соотношение «польза/риск» сохраняется оптимальным,

в связи с чем они являются препаратами выбора при АЗ, требующих длительной терапии.

Следует подчеркнуть, что АЗ на сегодняшний день являются достаточно распростра�
ненными мультифакториальными патологиями. Большинство лиц, страдающих аллер�
гией, имеют генетическую предрасположенность.

На современном этапе фармакологией и генной инженерией производятся попытки раз�
работать способ и средство для лечения аллергии на генном уровне, однако цель пока не
достигнута. Значительно улучшить качество жизни пациентов с АЗ, достичь полной и дол�
госрочной ремиссии, а также предотвратить появление аллергических реакций позволяют
соблюдение рекомендаций по элиминации аллергенов и рациональный выбор антигиста�
минного средства с учетом клинической формы патологии.

Подготовила Лина Овсиенко 

Таблица 4. Сравнительная характеристика некоторых антигистаминных препаратов III поколения
для перорального применения

МНН
Начало

действия

Частота

приемов

(в сутки)

Связь

с приемом 

пищи

Возможность 

применения 

у детей

Седативное

действие

М&холиноли&

тическое

действие

Левоцетиризин 12&30 мин 1&2 раза Нет
С 6 мес (капли), 

с 6 лет (таблетки)
– –

Фексофенадин 1 ч 1 раз
Рекомендуется

принимать 
перед едой

С 12 лет ± –

Дезлоратадин 30 мин 1 раз Нет
С 6 мес (сироп),

с 12 лет (таблетки)
– –

Таблица 3. Сравнительная характеристика некоторых антигистаминных препаратов II поколения
для перорального применения 

МНН
Начало

действия

Частота
приемов
(в сутки)

Связь с приемом
пищи

Возможность
применения

у детей

Седативное
действие

М&холинолитичес&
кое действие

Акривастин 30 мин 3 раза Нет С 12 лет ± ±

Эбастин 1 ч 1 раз Нет С 2 лет – –

Лоратадин 30 мин 1 раз

Прием пищи
незналичительно

увеличивает время
всасывания, 

но не влияет на
клинический эффект

С 2 лет – –

Таблица 2. Сравнительная характеристика некоторых антигистаминных препаратов I поколения
для перорального применения

МНН
Начало

действия

Частота 
приемов
(в сутки)

Связь 
с приемом 

пищи

Возможность 
применения 

у детей

Выражен&
ность 

седативного
действия

М&холиноли&
тическое
действие

Клемастин 2 ч 2 раза Перед едой С 6 лет (таблетки) + +

Хлоропирамин 15&30 мин 2&4 раза Во время еды С 3 лет ++ +

Хифенадин 30 мин 2&4 раза После еды С 3 лет ± ±

Сехифенадин 30 мин 2&3 раза После еды Не рекомендуется

Мебгидролин 15&30 мин 1&3 раза После еды
С 2 лет (оральная

суспензия),
с 5 лет (таблетки)

+ +

Диметинден 40 мин 3 раза Во время еды С 1 мес ++ +

З
У

З
У
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Как возникла гигиеническая гипотеза?
Несмотря на то что гигиеническая гипотеза была

встречена с определенным скептицизмом, впоследствии

в других исследованиях были получены дополнитель�

ные свидетельства того, что микробная экспозиция

в ранний период жизни защищает от аллергического ри�

нита, атопического дерматита и бронхиальной астмы

(U. Kramer et al., 1999; T.M. Ball et al., 2000; C. Braun�

Fahrlander et al., 2002; D.R. Ownby et al., 2002; M.J. Ege 

et al., 2011). Поскольку распространенность аллергичес�

ких заболеваний у детей в развитых странах, в частности

в государствах Западной Европы и в США, продолжает

расти (L.J. Akinbami et al., 2012; K.D. Jackson et al., 2013),

на гигиеническую гипотезу стали ссылаться как на дока�

зательство того, что западные домохозяйства являются

«слишком чистыми» и что за прогресс в общественной

гигиене приходится расплачиваться аллергией в раннем

детстве. В последующие годы эта гипотеза была дорабо�

тана и в настоящее время используется многими учены�

ми для объяснения пищевой аллергии (G. Lack, 2008) 

и широкого спектра других состояний, в частности ауто�

иммунных заболеваний (сахарного диабета 1 типа, рас�

сеянного склероза), воспалительных заболеваний ки�

шечника и даже некоторых видов рака (G. Brooks et al.,

2013) и болезни Альцгеймера (M. Fox et al., 2013).

Термин «гигиеническая гипотеза» критиковался как

слишком неопределенный, в том числе и самим профес�

сором Д. Страчаном (D.P. Strachan, 2014). Для более точ�

ного описания этой модели были предложены другие

концепции – микробиологическая гипотеза, гипотеза

«старых друзей», гипотеза микробиологического разно�

образия и гипотеза истощения биома.

Гипотеза «старых друзей», предложенная в 2003 г.

G.A. Rook и соавт., объясняет связь между микробной

экспозицией и воспалительными заболеваниями. В со�

ответствии с этой гипотезой для нормального развития

иммунной системы человеку нужны не микроорганиз�

мы, вызывающие детские инфекции (или другие инфек�

ции, возникшие относительно недавно – в последние

10 тыс. лет), а микробы, существовавшие еще во время

охотников�собирателей. Большинство инфекций, тра�

диционно считаемых детскими, относятся к так называ�

емым инфекциям толпы, которые либо убивают, либо

иммунизируют, поэтому они не могли персистировать

в изолированных группах охотников�собирателей.

Инфекции толпы начали появляться после неолитичес�

кой сельскохозяйственной революции, когда человечес�

кие популяции выросли в количестве и сблизились друг

с другом. Микробы, которые эволюционировали одно�

временно с иммунной системой млекопитающих, явля�

ются значительно более древними, и человек стал на�

столько зависим от них, что в их отсутствие его иммун�

ная система не может ни развиваться, ни функциониро�

вать нормально.

G.A. Rook считал, что эти микроорганизмы, наиболее

вероятно, включают древние виды бактерий, существо�

вавшие в той же среде, что и человек; бактерии, населя�

ющие кожу, пищеварительный тракт и дыхательные пу�

ти человека и живущего с ним животных; вирусы и гель�

минты, вызывающие состояние хронической инфекции

или носительства, которые смогли выработать специ�

фические иммунорегуляторные взаимоотношения с им�

мунной системой человека.

Предложено несколько механизмов, объясняющих,

как микробы – «старые друзья» предотвращают аутоим�

мунные заболевания и бронхиальную астму, в частности

иммунорегулирующее взаимодействие с Толл�подобны�

ми рецепторами человека; конкурирование за цитоки�

ны, рецепторы главного комплекса гистосовместимости

и факторы роста, необходимые для иммунного ответа;

реципрокное ингибирование между иммунными отве�

тами: сильный иммунный ответ против определенных

антигенов микробов – «старых друзей» ослабляет ответ

против аутоантигенов и аллергенов пищевых продуктов. 

Гипотеза микробного разнообразия, предложенная

P.M. Matricardi в 2010 г. и дополненная L. von Hertzen в

2011 г., состоит в том, что ключевым фактором для при�

мирования и регуляции иммунной системы является

разнообразие и кругооборот бактерий, населяющих ки�

шечник и другие отделы организма, а не стабильная ко�

лонизация определенными видами. Тем не менее не яс�

но, важно ли микробное разнообразие как таковое или

же необходима разнообразная популяция бактерий,

включающая определенные виды, без которых иммун�

ная система человека не может нормально развиваться.

G.A. Rook сравнивал иммунную систему эмбриона

с компьютером, в котором имеются программы, но от�

сутствуют данные. Во время гестации и в раннем дет�

ском возрасте при контакте с различными микроорга�

низмами формируется база данных, которая позволяет

иммунной системе распознавать вредные агенты и реа�

гировать на них, а после устранения опасности возвра�

щаться в нормальное состояние.

NB!В отношении аллергических заболеваний
важнейшими временными точкам микробной

экспозиции являются ранний период внутриутробного
развития, более поздние сроки гестации, а также пер�
вые дни и месяцы после рождения. Имеются доказа�
тельства, что роды путем кесарева сечения повышают
риск аллергии, а грудное вскармливание оказывает за�
щитный эффект.

Какие имеются доказательства состоятельности
гигиенической гипотезы?
Биологическое обоснование

Аллергические состояния возникают вследствие не�

адекватного иммунного ответа на вредные антигены,

которые опосредуются Т�хелперами 2 типа (Th2), про�

дуцирующими интерлейкин (IL)�4, IL�5, IL�6, IL�13 и

иммуноглобулин Е (IgE) (Okada et al., 2010). Многие

бактерии и вирусы вызывают иммунный ответ, опосре�

дуемый Т�хелперами 1 типа (Th1), который уменьшает

Th2�ответы. Th1�ответы характеризуются секрецией

провоспалительных цитокинов, таких как IL�2, интер�

ферон γ и фактор некроза опухоли. Факторами, способ�

ствующими преобладанию Th1�фенотипа, являются на�

личие старших братьев или сестер, большой размер

семьи, раннее посещение детских коллективов, инфек�

ции (туберкулез, корь, вирусный гепатит), прожива�

ние в сельской местности и контакт с животными.

Иммунный ответ с доминированием Th2�фенотипа

связан с частым использованием антибиотиков, за�

падным образом жизни, городской средой, диетой,

повышенной чувствительностью к клещам домашней

пыли и тараканам. Th1� и Th2�ответы являются рецип�

рокно ингибиторными, т. е. при активации одного дру�

гой подавляется (Kramer et al., 2013; Lee et al., 2014).

В соответствии с гигиенической гипотезой аллерги�

ческие заболевания развиваются вследствие недоста�

точной стимуляции Th1�звена, способствующего раз�

витию клеточного иммунитета, и избыточной стимуля�

ции Th2�звена, которое отвечает за гуморальный (анти�

тело�опосредованный) иммунитет (Folkertz et al., 2000).

Однако это не объясняет увеличения распространен�

ности (наряду с ростом распространенности аллерги�

ческих заболеваний) ряда Th1�опосредуемых аутоим�

мунных заболеваний, включая воспалительные заболе�

вания кишечника, рассеянный склероз и сахарный

диабет 1 типа. Поэтому существует и альтернативное

объяснение гигиенической гипотезы, согласно которо�

му развивающаяся иммунная система должна получать

стимулы (от инфекционных агентов, симбиотических

бактерий и паразитов) для адекватного созревания ре�

гуляторных Т�клеток. В отсутствие таких стимулов воз�

никает склонность к аутоиммунным и аллергическим

заболеваниям, развивающимся вследствие недостаточ�

но супрессированных Th1� и Th2�ответов соответствен�

но (J.D. Bufford, J.E. James, 2005). Эта теория подтверж�

дается рядом наблюдений. Так, при всех хронических

воспалительных заболеваниях имеются признаки нару�

шенной иммунной регуляции (G.A. Rook, 2010). Гель�

минты, непатогенные псевдокомменсальные бактерии

внешней среды, некоторые комменсальные кишечные

бактерии и пробиотики обладают иммунорегуляторным

действием; в экспериментальных исследованиях они

блокировали или излечивали все хронические воспали�

тельные состояния (J.L. Round et al., 2011; Y. Osada et al.,

2010). Некоторые организмы (или секретируемые ими

молекулы) специфически увеличивают популяцию ре�

гуляторных Т�клеток (Treg) или вызывают переключе�

ние дендритических клеток в регуляторные формы

(L. Round et al., 2011; H.H. Smiths et al., 2005). При ин�

фицировании пациентов с рассеянным склерозом гель�

минтами прогрессирование заболевания останавлива�

ется, и в периферической крови начинают циркулиро�

вать миелинраспознающие регуляторные Т�клетки,

т. е. гельминты действуют как адъюванты Treg (J. Correale,

M. Farez, 2007). В настоящее время способ лечения рас�

сеянного склероза с помощью гельминтов изучается

в клинических исследованиях.

АЛЕРГОЛОГІЯ
ОГЛЯД

Гигиеническая гипотеза аллергии: возвращение к истокам
Гигиеническая гипотеза аллергии остается предметом дискуссий с 1989 г., 

когда британский профессор*эпидемиолог Дэвид Страчан опубликовал 
в British Medical Journal  статью «Сенная лихорадка, гигиена и величина семьи». 
В статье, основываясь на данных собственного исследования, он делает следующий
вывод: чем больше у ребенка братьев и сестер, тем меньше вероятность, что у него
будет аллергический ринит. Данную закономерность Д. Страчан трактовал так: 
«Это может объясняться тем, что развитие аллергических болезней было предотвращено
перенесенными в раннем детстве инфекционными болезнями, заражение которыми
происходило через негигиенические контакты со старшими братьями и сестрами…». 
В завершение автор сделал такой вывод: «За последнее столетие уменьшение величины
семей, улучшение бытовых условий и более высокие стандарты личной гигиены
уменьшили вероятность перекрестного инфицирования в молодых семьях. 
Это, возможно, привело к более широкому распространению аллергических
болезней…» (D.P. Strachan, 1989).
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Экспериментальные исследования
King и соавт. (2004) выявили, что в отсутствие инфек�

ции значительно сокращается популяция долгоживу�

щих Т�лимфоцитов (Т�клеток памяти) и увеличивается

количество аутореактивных Т�клеток, что повышает

риск развития аутоиммунных заболеваний.

В исследовании Cook и соавт. было показано, что

у мышей NOD, у которых спонтанно развивается сахар�

ный диабет, риск возникновения этого заболевания

можно значительно снизить, если инфицировать жи�

вотных гельминтом Schistosoma mansoni. 

Olszak и соавт. (2012) у безмикробных мышей и мы�

шей SPF (с гарантированным отсутствием определенно�

го патогена или патогенов) индуцировали аллергичес�

кое воспаление дыхательных путей с помощью ингаля�

ции аэрозоля овоальбумина. Было установлено, что

раннее воздействие обычных микроорганизмов защи�

щает животных от развития бронхиальной астмы.

В исследованиях на мышах было продемонстрирова�

но, что экспозиция вирусов может снижать риск разви�

тия сахарного диабета 1 типа, при этом ключевое значе�

ние имеет время такой экспозиции. Ранний контакт

с вирусами семейства Коксаки, ротавирусами и вирусом

лимфоцитарного хориоменингита оказывает протектор�

ный эффект, но если животные впервые сталкиваются

с этими вирусами в более позднем возрасте (например,

при отлучении от матери), у них повышается риск раз�

вития аутоиммунных заболеваний.

Эпидемиологические исследования
В многочисленных исследованиях было продемонст�

рировано, что различные аутоиммунные и аллергичес�

кие заболевания в развивающихся странах встречаются

значительно реже, чем в индустриально развитых госу�

дарствах. Наиболее убедительные данные получены

в отношении бронхиальной астмы (C.L. Raison et al.,

2010) и других хронических воспалительных заболе�

ваний.

Недавно было установлено, что хроническая гель�

минтная инфекция Opistorchis felineus в эндемическом

регионе России ассоциируется с более низким сыворо�

точным уровнем общего холестерина и значительным

уменьшением выраженности атеросклероза (E. Magemn

et al., 2013).

Проспективные исследования, проведенные в Гане,

показали, что улучшение гигиенических условий в этой

стране сопровождалось ростом заболеваемости иммуно�

логической патологией (E. Addo�Yobo et al., 2007).

Впоследствии эти данные были подтверждены для дру�

гих стран Африки.

Weinberg и соавт. (2000) установили, что проживание

в городских условиях и высокий социально�экономи�

ческий статус связаны с более высокой частотой

бронхоспазма. 

В европейском исследовании, проводившемся в до�

мохозяйствах, связанных и не связанных с фермерст�

вом, было установлено, что дети фермеров значительно

реже имеют аллергические заболевания по сравнению

со сверстниками из семей, занимающихся другой де�

ятельностью (C. Braun�Fahrlander et al., 2002). В иссле�

довании также было продемонстрировано, что аллерги�

ческий ринит и бронхиальная астма реже развиваются

у детей, подвергающихся высокому воздействию эндо�

токсина (бактериального липополисахарида).

В исследовании Childhood Allergy Study, которое

проводилось в г. Детройте (США), изучалось воздей�

ствие гигиенических факторов в условиях урбанизи�

рованной среды (D.R. Ownby et al., 2002). Оказалось,

что наличие в семье котов и/или собак защищает де�

тей от аллергии, причем наблюдался аддитивный эф�

фект с увеличением количества, видов и размеров до�

машних животных. 

Результаты исследования GABRIELA, в котором оце�

нивались не только внешние гигиенические факторы,

но и микробиом человека, было показано, что микроб�

ная экспозиция в раннем периоде жизни обеспечивает

большее разнообразие внешнего микробного воздейст�

вия в последующие годы и коррелирует с меньшей ал�

лергической заболеваемостью даже в городских услови�

ях (M.J. Ege et al., 2011).

Интересные данные были получены в шведском ис�

следовании B. Hesselmar и соавт. (2015), включившем

более 1000 детей в возрасте 7�8 лет. Оказалось, что

у детей из семей, в которых посуду мыли ручным спо�

собом, риск развития аллергических заболеваний,

в частности атопического дерматита, был на 43% ни�

же, чем у детей из семей, владеющих посудомоечной

машиной. Авторы пришли к выводу, что менее эффек�

тивный ручной метод мытья посуды, по�видимому,

вызывает толерантность путем повышения микроб�

ной экспозиции. 

Гигиеническая гипотеза проверялась в исследовании

LEAP (G. Du Toit et al., 2015) с участием детей в возрас�

те от 4 до 11 мес с высоким риском аллергии на арахис

(по данным R.S. Gruchalla и H.A. Sampson за 2015 г.,

в США этот вид аллергии является ведущей причиной

анафилаксии и смерти, связанной с пищевой аллер�

гией). У детей, рандомизированных на употребление

арахиса в возрасте до 60 мес, впоследствии наблюдалась

значительно более низкая частота аллергии и модулиро�

ванного иммунного ответа на арахис. Таким образом, на

этом примере было продемонстрировано, что путем

раннего введения пищевых продуктов можно снизить

вероятность их непереносимости в будущем. Тем не ме�

нее следует отметить, что у многих детей с атопическим

дерматитом употребление арахиса вызывало обострение

заболевания; кроме того, дети, употреблявшие арахис,

имели более высокую частоту инфекционных заболева�

ний верхних дыхательных путей. Объяснения последне�

му факту не получено.

Терапевтические аспекты
Доказано, что пробиотики не могут заново «познако�

мить» кишечник с микробами. Терапевтически значи�

мые бактерии на сегодняшний день также не установле�

ны (M.E. Sanders et al., 2013).

Изменение образа жизни может повысить микробную

экспозицию, однако соотношение пользы и риска тако�

го подхода не известно. Считается, что снижению риска

аллергических заболеваний способствуют естественные

роды, длительное грудное вскармливание, физический

контакт между сиблингами, игры на свежем воздухе

«в грязи» и т. д.

Гельминтотерапия – способ лечения заболеваний пу�

тем контролированного заражения личинками или 

яйцами гельминтов. В настоящее время она активно ис�

следуется при различных аутоиммунных заболеваниях,

таких как болезнь Крона, рассеянный склероз, бронхи�

альная астма и язвенный колит, аутоиммунные заболе�

вания печени и др.

Интересно, что противовоспалительные эффекты

гельминтной инфекции могут быть полезными при

заболеваниях, которые не рассматриваются как име�

ющие аутоиммунный или аллергический компонент.

Ишемическая болезнь сердца и атеросклероз облада�

ют практически такими же эпидемиологическими

профилями, как и аутоиммунные и аллергические за�

болевания, и рост их распространенности не может

быть объяснен только факторами внешней среды. Не�

давно было установлено, что определенную роль

в этом несоответствии играет элиминация гельминто�

зов (E. Magen et al., 2005).

Помимо гельминтов, в качестве потенциального мето�

да лечения аутоиммунных и аллергических заболеваний

изучаются другие инфекционные организмы, в част�

ности простейшие (D.A. Juckett et al., 2008).

На сегодня отсутствуют доказательства того, что

снижение общепринятых стандартов чистоты и гигие�

нических мероприятий может как�то повлиять на рас�

пространенность хронических аллергических заболе�

ваний; в то же время имеются доказательства, что это

может повысить риск инфекционных заболеваний

(R. Stanwell�Smith et al., 2012).

Если личная гигиена и чистота в доме и вносят вклад

в сниженную микробную экспозицию, их роль, по�

видимому, является небольшой. Никакими уборками и

чистками невозможно сделать дом полностью стериль�

ным. Исследования показывают, что после удаления во

время уборки одних микробов их место занимают дру�

гие, источником которых являются пыль, воздух с

улицы, тело человека и животных, продукты питания и

т. д. (S.F. Bloomfield et al., 2012). Скорее всего, ключевым

фактором может быть изменение микробного состава

городского воздуха в целом. Также определенное значе�

ние могут иметь образ жизни и диетические предпочте�

ния городских жителей, доказанно влияющие на микро�

биоту кишечника, кожи и дыхательных путей.

Какие советы можно дать родителям, 
чтобы снизить вероятность аллергических
заболеваний у детей?

• Обеспечьте грудное вскармливание – это лучшая за�

щита от аллергии (как и от многих заболеваний неаллер�

гической природы) у детей. Доказано, что грудное

вскармливание в течение первых 4�6 мес жизни значи�

тельно снижает риск наличия бронхиальной астмы, ато�

пического дерматита, аллергического ринита и пищевой

аллергии в 2�летнем возрасте.

• Животные в доме приветствуются. Чем больше жи�

вотных и больше их размеры, тем ниже риск аллергичес�

ких заболеваний. Наиболее эффективным в профилак�

тическом плане являются домашние животные в 1�й год

жизни ребенка; со 2�го по 5�й год защитный эффект вы�

ражен меньше, а после 5 лет уже практически не имеет

значения, есть в доме животное или нет. Однако если

у ребенка уже диагностирована аллергия на шерсть

или иные аллергены домашних животных, наличие

последних, наоборот, утяжеляет симптомы и течение

заболевания. 

• Чаще бывайте с детьми за городом (или переселитесь
в загородный дом), давайте ребенку ползать, бегать и тро�

гать, что пожелает (конечно, в разумных пределах). До�

казано, что дети, которые на 1�м году жизни часто кон�

тактировали с шерстью животных, аллергенами и непа�

тогенными домашними бактериями, впоследствии реже

заболевали бронхиальной астмой и аллергическим

ринитом.

• Избегайте избыточного применения моющих и анти�
бактериальных средств. Дети, которые в раннем возрасте

контактируют с аллергенами домашних животных и

бактериями, к 3 годам значительно реже страдают ал�

лергическими заболеваниями, причем этот эффект ку�

мулятивный (чем больше аллергенов, тем ниже риск).

• Спокойнее относитесь к нетяжелым детским инфек�
ционным заболеваниям. Данные экспериментальных ис�

следований показывают, что многие перенесенные

в раннем периоде жизни инфекции могут защищать от

аутоиммунных и аллергических заболеваний, например

ротавирусная инфекция снижает риск развития сахар�

ного диабета 1 типа.

Подготовил Алексей Терещенко
З
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Традиционно различают сезонный АР

(САР) и круглогодичный АР (КАР). В 2001 г.

эта классификация была пересмотрена в про�

грамме Всемирной организации здравоохране�

ния (ВОЗ) ARIA (Allergic Rhinitis and its Impact

on Asthma – Аллергический ринит и его влия�

ние на бронхиальную астму), и было предло�

жено подразделять АР по продолжительности

симптомов на персистирующий (симптомы

беспокоят более 4 дней в неделю или более 

4 нед в году) и интермиттирующий (симптомы

беспокоят менее 4 дней в неделю или менее 

4 нед в году). Течение АР может характеризо�

ваться как легкой степенью тяжести (у пациен�

та имеются лишь незначительные клиничес�

кие проявления болезни, не нарушающие

дневную активность и сон), так и средней и тя�

желой степенью тяжести, для которых свой�

ственно наличие по крайней мере одного из

следующих признаков: расстройство сна, нару�

шение повседневной активности, профессио�

нальной деятельности или учебы, невозмож�

ность занятий спортом и нормального отдыха.

Знать классификацию АР очень важно для

последующего выбора оптимальной фармако�

терапии.

� Каковы главные направления в лечении
АР?

На сегодняшний день основными направ�

лениями в лечении АР являются элиминаци�

онные мероприятия, направленные на устра�

нение контакта с причинными аллергенами,

медикаментозная терапия и специфическая им�

мунная терапия (СИТ). Ключевые принципы

фармакотерапии АР были сформулированы

в рекомендациях ARIA (2010). Согласно этому

документу, при АР рекомендуются антигиста�

минные препараты (АГП) ІІ поколения, топи�

ческие АГП, интраназальные глюкокортикои�

ды (ИНГК), топические кромоны, антагонисты

лейкотриеновых рецепторов, ипратропия бро�

мид и деконгестанты. При этом следует придер�

живаться принципов ступенчатой терапии и

индивидуального подхода к пациенту. 

� Какое место в лечении АР отводится АГП
согласно современным рекомендациям?

Всем ли пациентам с АР показано их назначение?
АГП могут использоваться у пациентов с АР

любой степени тяжести: их назначение реко�

мендуется при легких интермиттирующих

симптомах (возможно применение в режиме

монотерапии), при легких и умеренных пер�

систирующих симптомах, а также при тяжелом

персистирующем АР в составе комплексной

терапии (рис.). 

При АР не рекомендуются АГП I  поколе�

ния в связи с их седативным эффектом, нега�

тивным влиянием на когнитивные функции,

астму и другие сопутствующие заболевания.

Предпочтение отдается АГП ІІ поколения, ко�

торые в отличие от АГП І поколения характе�

ризуются незначительным проникновением

через гематоэнцефалический барьер и в тера�

певтических дозах не оказывают седативного

действия и отрицательного влияния на когни�

тивные функции. В последних зарубежных ре�

комендациях по ведению пациентов с АР,

опубликованных в этом году группой экспер�

тов Американской академии отоларингологии

и Фонда хирургии головы и шеи (American

Academy of otolaryngology – Head and Neck

Foundation, Seidman et al., 2015), прямо указы�

вается, что «клиницисты должны рекомендо�

вать пероральные АГП ІІ поколения пациен�

там с АР и преимущественными жалобами на

чихание и зуд». При пероральном приеме АГП

ІІ поколения эффективно купируют все основ�

ные проявления АР: интраназальный зуд, ри�

норею, чихание и симптомы со стороны глаз.

Особое место среди АГП ІІ поколения занима�

ет цетиризина гидрохлорид, синтезированный

в 1987 г. Он является метаболитом гидроксизи�

на – представителя І поколения пиперазино�

вых АГП.

� Сегодня в распоряжении врача имеется
очень большой выбор АГП. Почему

рекомендуется  именно цетиризин?
Для цетиризина гидрохлорида характерны

высокая специфичность к H1�гистаминовым

рецепторам, низкий уровень метаболизма и су�

ществование независимого от блокады Н1�гис�

таминовых рецепторов действия на клетки,

вовлеченные в процесс иммунного ответа.

Цетиризина гидрохлорид обладает способ�

ностью тормозить высвобождение гистамина

из тучных клеток и базофилов, ингибировать

активацию эозинофилов и эпителиальных кле�

ток дыхательных путей, подавляя экспрессию

молекул межклеточной адгезии (ICAM�1),

замедлять агрегацию тромбоцитов и высво�

бождение лейкотриенов различными типами

клеток под действием аллергенных и неаллер�

генных стимулов. Эффект снижения уровня

лейкотриенов при применении цетиризина

обусловлен уменьшением перемещения лей�

котриенпродуцирующих клеток (эозинофи�

лов, базофилов и макрофагов) к месту аллерги�

ческого ответа (Н.А. Иванова, 2014). 

На сегодняшний день одной из наиболее

полных работ, в которой систематизируются и

обобщаются результаты клинических исследо�

ваний цетиризина у пациентов с АР, является

метаанализ L. Zhang и соавт., опубликованный

в 2013 г. в авторитетном журнале Pharmacology.

Результаты включенных в него исследований

убедительно доказывают эффективность и без�

опасность цетиризина при АР. Так, в свете все

более широкого применения СИТ в лечении

АР представляют значительный интерес ре�

зультаты исследования M. Lauriello и соавт.

(2005), в котором цетиризин в дозе 10 мг/сут

в течение 2 лет применяли в сочетании с под�

кожной СИТ у пациентов с тяжелым КАР, ин�

дуцированным аллергенами клещей домашней

пыли. Было показано, что, хотя и СИТ, и цети�

ризин значимо уменьшали эозинофильную

инфильтрацию и эпителиальную экспрессию

ICAM�1, терапия цетиризином более эффек�

тивно контролировала воспаление. Возмож�

ным механизмом, посредством которого цети�

ризин уменьшает выраженность назального

нейрогенного воспаления при АР, является мо�

дулирование высвобождения субстанции Р:

в исследовании Н. Shirasaki и соавт. (2004) бы�

ло продемонстрировано, что снижение уровня

антигениндуцированной субстанции Р при

КАР отмечалось уже через 1 нед приема цети�

ризина. 

� Какова эффективность цетиризина в купи�
ровании симптомов АР, в том числе по

сравнению с другими АГП?
В исследованиях с участием взрослых паци�

ентов было продемонстрировано, что по 

сравнению с плацебо цетиризин в дозе 10 мг

значимо снижал выраженность симптомов АР

(S.M. Panayotopoulos, E.S. Panayotopoulou, 1990;

C.J. Falliers et al., 1991; J.J. Murray et al., 2002;

M.J. Noonan et al., 2003). Так, в одном крупном

многоцентровом исследовании с участием 

415 пациентов с симптомами САР (чихание,

ринорея, зуд глаз, носа и неба; слезотечение и

покраснение глаз) с общей оценкой их выра�

женности ≥6 баллов было показано, что прием

цетиризина в дозе 5, 10 или 20 мг 1 р/сут на про�

тяжении 1 нед в конце лета и в начале осени до�

стоверно более эффективно купировал симпто�

мы заболевания; при этом цетиризин в дозе 20 мг

демонстрировал достоверно более выраженное

влияние на симптомы САР в сравнении с цети�

ризином в дозе 5 мг (p<0,05) (C.J. Falliers et al.,

1991). Лечение любой дозой цетиризина в

сравнении с приемом плацебо было эффектив�

но у достоверно большего количества пациентов

(72,7% при приеме цетиризина 5 мг, 79,3% при

приеме цетиризина 10 мг и 76,5% при приеме це�

тиризина 20 мг в сравнении с 52,9% на фоне пла�

цебo; p<0,05 для всех доз в сравнении с плацебо). 

В 2 исследованиях изучали эффекты, кото�

рые цетиризин в дозе 10 мг оказывает на свя�

занное со здоровьем качество жизни пациентов

с САР. Для этого использовался Опросник ка�

чества жизни при риноконъюнктивите

(RQLQ). J.J. Murray и соавт. (2002) изучали ко�

горту пациентов (n=862) с симптомами аллер�

гии во время осеннего сезона и продемонстри�

ровали, что лечение цетиризином в дозе 10 мг

на протяжении 2 нед приводило к достоверно

более выраженному улучшению средней общей

балльной оценки по RQLQ и по отдельным его

доменам в сравнении с плацебо (изменение об�

щей балльной оценки: �1,3 для цетиризина

10 мг в сравнении с �0,9 для плацебо; p<0,001).

Улучшение показателей балльной оценки раз�

личных видов деятельности, сна и проблем

с глазами было клинически значимым. Анало�

гичным образом в сравнении с плацебо прием

цетиризина в дозе 10 мг приводил к достоверно

более выраженному улучшению балльной

оценки всех доменов специфичного для аллер�

гии опросника WPAI�AS; в частности, показа�

тели балльной оценки общего нарушения рабо�

тоспособности и способности к обучению на

уроках снизились от исходного значения на

13,5 и 19,4% соответственно у лиц, получавших

лечение цетиризином 10 мг, в сравнении с 5,9 и

4,9% соответственно у лиц, принимавших пла�

цебо (p<0,001 для обоих доменов) (J.J. Murray 

et al., 2002). В последующем исследование

с участием 400 пациентов с симптомами САР

(Noonan et al., 2003) подтвердило эти результа�

ты, продемонстрировав, что лечение цетиризи�

ном в дозе 10 мг на протяжении 2 нед приводи�

ло к достоверно более выраженному улуч�

шению средней балльной оценки общего 

комплекса симптомов (�3,85), а также оценки

по RQLQ в целом (�1,42) в сравнении с плацебо

(�2,56; p<0,01 и �0,88; p<0,001 соответственно)

и по отдельным доменам. 

В одном исследовании с участием взрослых

был изучен эффект приема цетиризина в дозе

10 мг и 20 мг 1 р/сут на протяжении 4 нед. Было

продемонстрировало, что оцениваемая врачом

степень тяжести симптомов достоверно умень�

шилась (примерно в 2 раза) в обеих группах па�

циентов, получавших лечение цетиризином

(на 43 и 42% при применении цетиризина в до�

зе 10 мг и 20 мг соответственно) в сравнении

с плацебо (на 23%; p<0,001 в сравнении с обеи�

ми активными группами) (H.C. Mansmann Jr 

et al., 1992). У достоверно большего количества

(62%) пациентов, получавших лечение цетири�

зином в дозе 10 мг, было достигнуто уменьше�

ние степени тяжести симптомов более чем на

50% в сравнении с соответствующим показате�

лем при применении плацебо (34% пациентов)

(H.C. Mansmann Jr et al., 1992). Bousquet и соавт.

(1996) также продемонстрировали, что у взрос�

лых с КАР лечение цетиризином в дозе 10 мг

1 р/сут на протяжении 6 нед по сравнению

с приемом плацебо достоверно увеличивает

число дней без каких�либо симптомов или с на�

личием только легких симптомов (42 и 2,6% со�

ответственно; p=0,0001) и приводит к достовер�

но более выраженному улучшению качества

жизни начиная с 1�й недели терапии. 

Ранние исследования сравнивали эффек�

тивность астемизола (R.B. Berkowitz et al.,

1996), терфенадина (R.F. Lockey et al., 1996) или

эбастина (P. Gehanno et al., 1996) с таковой це�

тиризина при симптомном САР у подростков и

взрослых амбулаторных больных во время се�

зона пыления. Так, сравнение эффективности

приема астемизола 10 мг, цетиризина 5 мг или

10 мг в режиме 1 р/сут на протяжении 2 нед

Цетиризин в лечении аллергического ринита у взрослых:
вопросы и ответы

Аллергический ринит (АР) является наиболее часто
встречающимся аллергическим заболеванием: согласно

последним литературным данным, его распространенность
в общей популяции превышает 20% (G. Ciprandi, G.A. Rossi, 2014).
Иными словами, АР страдает как минимум каждый 5*й человек
на планете, а в ряде стран клинические проявления АР
отмечаются более чем у 50% населения (J. Bousquet et al., 2008).
АР представляет собой хроническое респираторное заболевание,
характеризующееся назальными симптомами (чиханием,
ринореей, заложенностью носа и интраназальным зудом),
которые у 60*70% пациентов сочетаются с офтальмологическими
проявлениями – зудом/покраснением глаз или слезотечением 
(M. Schatz, 2007; G.W. Canonica et al., 2007). Хотя симптомы
АР напрямую не угрожают жизни пациента, они причиняют
ему значительный дискомфорт, оказывая выраженное
отрицательное влияние на работоспособность и качество жизни.
Кроме того, наличие у пациента АР достоверно повышает риск
развития у него других респираторных заболеваний, в первую
очередь бронхиальной астмы и назальных полипов. 

АР

Предупреждение воздействия аллергенов и обучение пациента

Легкие
интермиттирующие

симптомы

Легкие и умеренные
персистирующие симптомы

Тяжелые персистирующие
симптомы

Пероральные АГП
II поколения или

интраназальные АГП
по мере необходимости

Монотерапия ИНГК в качестве
лечения первой линии

ИНГК + пероральные АГП
или интраназальные АГП,
пероральный антагонист

лейкотриеновых рецепторов
или интраназальный кромолин

Рассмотреть назальную ирригацию
или деконгестанты для устранения
заложенности носа.
Рассмотреть назначение
ипратропия или интраназальных
АГП для устранения ринореи.
Рассмотреть назначение
пероральных или интраназальных
АГП для устранения
персистирующих
офтальмологических симптомов

Симптомы персистируют

Рассмотреть применение
иммунотерапии или

альтернативных видов лечения
(например, элиминация
аллергенов, назальная

ирригация,
акупунктура, пробиотики,
растительные препараты)

Рис. Алгоритм лечения АР (D.K. Sur, S. Scandale, 2010)
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продемонстрировало, что оба препарата досто�

верно уменьшали общую тяжесть симптомов

в сравнении с исходной и между ними не было

значимого различия. Однако, несмотря на от�

сутствие различия в выраженности симптомов

на момент окончания лечения, достоверно

большее количество пациентов, получавших

цетиризин (65%), указали на свою удовлетво�

ренность терапией. Среди получавших лече�

ние астемизолом таких было 51% (p<0,05)

(R.B. Berkowitz et al., 1996). 

Исследования, в которых сравнивали эф�

фективность терфинадина в дозе 60 мг 2 р/сут

(R.F. Lockey et al., 1996) или эбастина в дозе

10 мг 1 р/сут (P. Gehanno et al., 1996) с таковой

цетиризина в дозе 10 мг 1 р/сут на протяжении

2 нед, показали, что, по оценкам пациентов и

исследователей, цетиризин был столь же эф�

фективен в устранении симптомов ринита, как

терфинадин и эбастин. В одном рандомизиро�

ванном двойном слепом исследовании, конт�

ролируемом с помощью двух плацебо, с учас�

тием 279 подростков и взрослых с САР Meltzer

и соавт. (1996) сравнили эффект лечения лора�

тадином 10 мг, цетиризином 10 мг или плацебо

1 р/сут в течение 2 последовательных дней воз�

действия естественной пыльцы в парке во вре�

мя сезона пыления. Было показано, что в

сравнении с лоратадином или плацебо цетири�

зин обеспечивал достоверно более выражен�

ное среднее ослабление комплекса основ�

ных симптомов САР (изменение составило

�4,1 в сравнении с �2,3 балла для цетиризина

в сравнении с лоратадином спустя первые 24 ч

(p<0,01) и �7,5 в сравнении с �6,2 балла на мо�

мент окончания исследования; p<0,05). Более

того, цетиризин продемонстрировал достовер�

но более быстрое начало действия (<2 ч) и бо�

лее выраженное ослабление симптомов в тече�

ние 24 ч, а также получил у пациентов досто�

верно лучшую оценку своей эффективности

в сравнении с лоратадином (73,6% участников

в группе цетиризина в сравнении с 56,5%

в группе лоратадина; p<0,05).

В ходе двух исследований, изучавших влия�

ние лоратадина 10 мг, цетиризина 10 мг и

плацебо на индуцированные аллергеном

симптомы АР у лиц, подвергшихся воздей�

ствию пыльцы в блоке влияния окружающей

среды, было продемонстрировано, что од�

нократная доза цетиризина 10 мг была досто�

верно более эффективна, чем лоратадин 10 мг

и плацебо, в обеспечении как облегчения

симптомов, так и снижения показателей об�

щей балльной оценки тяжести симптомов

(J.H. Day et al., 1998, 2001). Аналогичным об�

разом сравнение однократных доз фексофе�

надина 180 мг и цетиризина 10 мг у пациентов

с САР, подвергшихся воздействию пыльцы

в блоке влияния окружающей среды, проде�

монстрировали, что цетиризин 10 мг досто�

верно превосходил фексофенадин 180 мг и

плацебо по эффективности ослабления

симптомов АР в течение всего исследуемого

периода после приема начальной дозы (J.H. Day

et al., 2004, 2005). 

Исследования, изучавшие эффекты терфи�

надина (R. Renton et al., 1991), эбастина

(M. Murris�Espin et al., 1998), лоратадина 

(C. Nunes, S. Ladeira, 2000), рупатадина 

(S. Fantin et al., 2008; F. Marmouz, 2011) 

и биластина (J. Sastre et al., 2012), продемон�

стрировали, что у подростков и взрослых

с КАР применение этих препаратов приводи�

ло к достоверно более выраженному умень�

шению количества и степени тяжести симп�

томов в сравнении с исходными показателями

и плацебо. Достоверные различия в пользу це�

тиризина также наблюдались при его сравне�

нии с эбастином по таким показателям, как

среднее изменение общей балльной оценки

тяжести симптомов через 1 нед лечения и до�

ля пациентов, у которых через 4 нед терапии

вообще не было симптомов (M. Murris�Espin 

et al., 1998). Помимо ослабления симптомов

АР, цетиризин 10 мг был столь же эффекти�

вен, как и лоратадин 10 мг, в снижении коли�

чества назальных эозинофилов более чем на

20% (C. Nunes, S. Ladeira, 2000), и столь же

эффективен, как и рупатадин в дозе 10 мг,

в отношении достоверного улучшения общей

балльной оценки по RQLQ в сравнении с пла�

цебо через 4 и 12 нед лечения (S. Fantin et al.,

2008). 

� Каковы ключевые преимущества использо�
вания цетиризина (Цетрина) в лечении АР? 

Цетиризин (Цетрин) обладает такими пре�

имуществами, как:

• способность селективно блокировать 

H1�рецепторы;

• воздействие как на раннюю, так и на позд�

нюю стадию аллергической реакции, в резуль�

тате чего реализуются антигистаминный, про�

тивоаллергический и противовоспалительный

эффекты; 

• многолетний опыт клинического приме�

нения, убедительно подтверждающий эффек�

тивность и безопасность;

• быстрота развития клинического эффекта

(через 20�60 мин) и длительное действие

(на протяжении >24 ч), что позволяет назна�

чать препарат 1 р/сут;

• отсутствие взаимодействия с другими ле�

карственными средствами (не взаимодействует

с псевдоэфедрином, антипирином, кетокона�

золом, эритромицином, азитромицином) 

и продуктами питания;

• отсутствие седативного эффекта и токси�

ческих реакций, возможность назначения пре�

парата при наличии сопутствующих заболева�

ний;

• отсутствие риска развития толерантности

к антигистаминному действию препарата;

• высокое качество и доступная цена. 

� Как правильно назначать Цетрин при АР?

Схема применения препарата Цетрин

у взрослых предельно проста: его принимают

независимо от употребления пищи по 1 таблет�

ке (10 мг) 1 р/сут внутрь, запивая достаточным

количеством воды. Максимальная суточная

доза у взрослых составляет 20 мг. У пациентов

с нарушением функции печени коррекция до�

зы не требуется, а при наличии умеренного и

тяжелого нарушения функции почек доза под�

бирается индивидуально на основании кли�

ренса креатинина.  

� Насколько безопасен Цетрин с точки зре�
ния риска развития нежелательных явле�

ний со стороны ЦНС?
Цетрин в рекомендуемых дозах обычно хо�

рошо переносится пациентами. В вышеупомя�

нутом метаанализе L. Zhang и соавт. особо под�

черкивается, что исследования с использова�

нием объективных оценок функционального

состояния ЦНС (например, тестов на скорость

реакции при управлении автомобилем и пси�

хомоторное функционирование) единогласно

продемонстрировали, что по сравнению с пла�

цебо терапевтические дозы цетиризина в це�

лом не вызывают более выраженного наруше�

ния психомоторных функций (E.L. Theunissen,

et al., 2006). Также было показано, что профиль

нежелательных эффектов цетиризина сопоста�

вим с таковым астемизола, эбастина, фексофе�

надина, лоратадина, мизоластина или терфи�

надина (M.P. Curran et al., 2004); при этом

нежелательные эффекты цетиризина в целом

являются легкими и умеренными по интенсив�

ности. 

Подготовила Елена Терещенко З
У

З
У

Разработана вакцина для борьбы с аллергией
Команда специалистов из Университета штата Айова (США) создала вакцину, которая

прямо воздействует на изменение иммунного ответа организма. В рамках работы ученые
проводили эксперименты на животных. Как оказалось, препарат снизил риск воспале%
ния легких вследствие влияния этого аллергена на 83%.

Новая вакцина содержит усилитель, который изменяет течение воспалительной реак%
ции в организме человека на синантропных пылевых клещей. Последние присутствуют
практически везде, они не видны невооруженным глазом (их размер варьирует в преде%
лах 0,1%0,23 мм) и практически не поддаются уничтожению. Угрозу для здоровья чело%
века представляют не сами клещи, не пыль и даже не продукты их жизнедеятельности, 
а вещества, содержащиеся в их экскрементах. При вдыхании воздуха эти вещества попа%
дают на слизистую оболочку носоглотки и быстро растворяются, провоцируя аллерги%
ческую реакцию – выработку антител, высвобождение веществ%посредников, например
гистамина. 

«Новый подход к лечению аллергии на синантропного клеща становится все более акту%
альным, – отмечает профессор Питер Торн, ведущий автор работы. – Пациентам вводят
незначительные дозы, которые содержат частицы ДНК бактерий. Это изменяет реакцию
организма на аллерген, подавляет аллергические иммунные реакции».

Механизм действия вакцины заключается в том, что она запускает естественные за%
щитные процессы в организме, которые предохраняют иммунную систему от влияния
внешних факторов. Ключевая часть формулы – использование адъюванта CpG, который
потенцирует действие вакцин. Он успешно используется в вакцинах от рака, но ранее не
применялся в вакцинах от пылевых клещей.

Результаты исследования опубликованы в журнале Allergy and Clinical Immunology.

По материалам Medical News Today

Кишечные бактерии защищают от пищевой аллергии
Условно%патогенные бактерии рода Clostridia, присутствующие в составе кишечной

микрофлоры, могут оказывать протекторный эффект в отношении пищевых аллергий. 
К такому выводу пришли исследователи из Чикагского университета (США) в ходе экспе%
риментов на мышах. Запуская реакцию иммунного ответа, препятствующую поступлению
аллергенов в кровоток, клостридии минимизируют воздействие аллергенов и пред%
отвращают сенсибилизацию – ключевой этап в развитии пищевых аллергий. Это откры%
тие может свидетельствовать о возможности превентивной пробиотической терапии ост%
рых аллергических реакций на продукты питания.

Причины возникновения пищевой аллергии – неадекватного иммунного ответа орга%
низма на некоторые виды пищи, в ряде случаев приводящего к летальному исходу, – не%
известны. В то же время результаты предыдущих исследований позволяют предполо%
жить, что значительный рост распространенности пищевых аллергий, в особенности сре%
ди детей (так, по данным CDC, этот показатель с 1997 по 2007 год увеличился на 18%),
который отмечается в развитых странах в последние годы, может ассоциироваться 

с нарушающими нормальный состав микрофлоры кишечника гигиеническими и диети%
ческими привычками, а также с широким применением антимикробных препаратов.

«Такие факторы, как неоправданное назначение антибиотиков, жирная пища, распро%
страненность кесарева сечения, недостаточный контакт с обычными патогенами, искус%
ственное вскармливание, влияют на состав бактериального сообщества, присутствующего
в кишечнике, – отметила ведущий автор работы Кэтрин Наглер. – Полученные нами ре%
зультаты дают основания предположить, что следствием такого развития событий являет%
ся повышенный риск пищевых аллергий».

Изучая влияние кишечных бактерий на выраженность реакции иммунной системы на
пищу, К. Наглер и соавт. подвергали воздействию арахисового аллергена выращенных в
стерильных условиях мышей, у которых полностью отсутствовали резидентные микроор%
ганизмы, и мышей, получавших сразу после рождения антибиотикотерапию. В обеих
группах организм животных продемонстрировал выраженную ответную иммунную реак%
цию, реализовавшуюся в виде продукции значительно более высоких уровней антител к
аллергену по сравнению с таковой у грызунов, у которых состав микрофлоры кишечника
соответствовал норме.

Эксперименты показали, что уровень сенсибилизации (повышение реактивной чувст%
вительности организма к чужеродным агентам) снижается при внесении в кишечную мик%
рофлору животных условно%патогенных бактерий рода Clostridia. Эти микроорганизмы
обычно входят в состав нормальной флоры желудочно%кишечного тракта, некоторые из
них при определенных условиях вырабатывают наиболее сильные из известных ядов (бо%
тулотоксин, тетаноспазмин и др.). Как установили исследователи, введение в состав мик%
рофлоры мышей кишечных бактерий, принадлежащих к роду Bacteroides, эффекта, ана%
логичного внесению клостридий, не вызывало, что дает основания сформулировать пред%
положение об уникальной защитной роли последних при пищевых аллергиях.

Для выявления биологического механизма, лежащего в основе такого феномена, К. Наглер
и соавт. провели генетический анализ иммунной реакции на присутствие клостридий в ки%
шечнике на клеточном и молекулярном уровнях. Анализ показал, что бактерии заставляют
местные иммунные клетки синтезировать высокие уровни интерлейкина 22 (ИЛ%22) – сиг%
нальной молекулы, снижающей проницаемость слизистой оболочки кишечника. Экспери%
менты на мышах, подвергшихся сразу после рождения антибиотикотерапии, продемонст%
рировали, что искусственное введение ИЛ%22, равно как и заселение кишечника клостриди%
ями, снижает уровень антител к арахисовому аллергену в крови животных. В то же время этот
показатель резко возрос при нейтрализации ИЛ%22, что доказывает защитную роль этого бел%
ка, предотвращающего поступление аллергена в кровоток.

Основываясь на полученных результатах, К. Наглер и соавт. в настоящее время работают
над созданием и тестированием содержащих клостридии пробиотических композиций, ко%
торые можно было бы использовать для профилактической терапии пищевой аллергии.

Результаты исследования опубликованы в журнале Proceedings of the National Academy
of Sciences.

По материалам www. medportal.ru
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История и современность
В переводе с греческого «астма» означает «тяжелое дыха�

ние». Введение этого термина приписывают Гиппократу.

В его трудах в разделе «О внутренних страданиях» встреча�

ются указания на то, что астма носит спастический характер,

а причинами, вызывающими удушье, являются сырость и

холод. Историк Геродот (V век до н. э) в своем труде «Исто�

рия в девяти книгах» предположил, что между приступами

удушья и временем года существует тесная взаимосвязь.

Древнеримский медик и философ Аретей (I�II век н. э.) вы�

делил две формы астмы. Одна из них близка к современному

представлению о сердечной одышке и возникает у больного

во время незначительной физической нагрузки. Другая фор�

ма, которая провоцируется холодным и влажным воздухом и

проявляется спастическим затруднением дыхания, близка

к представлению о бронхиальной астме. Римский врач Гален

(II век н. э.) пытался экспериментально обосновать причи�

ны возникновения затруднения дыхания. Его эксперименты

не увенчались успехом, но сам факт исследования механиз�

ма нарушения дыхания при астме был весьма прогрессив�

ным явлением.

В эпоху Возрождения итальянский врач Джероламо Кар�

дано (1501�1576), диагностировав у английского епископа

бронхиальную астму, предписал ему в качестве лечения дие�

ту, физические упражнения и замену пуховой перины, на ко�

торой спал епископ, подстилкой из обычной ткани. В ре�

зультате такого лечения пациент выздоровел.

Бельгийский ученый ван Гельмонт (1577�1644) первым

описал приступ удушья, возникающий в ответ на вдыхание

домашней пыли и употребление в пищу рыбы. Он предполо�

жил, что местом, где локализуются патологические измене�

ния при астме, являются бронхи.

В 1887 г. известный ученый С.П. Боткин разделил бронхи�

альную астму на катаральную и рефлекторную. К концу XIX

и началу XX века происхождение астмы пытались объяснить

в нескольких теориях: рефлекторно�судорожной, интокси�

кационной и теории бронхоспазма.

Со времени изучения явлений аллергии в начале XX века

была отмечена связь между этим феноменом и астмой.

Предположение об аллергическом происхождении бронхи�

альной астмы озвучили врачи Е.О. Манойлов (1912) 

и Н.Ф. Голубов (1915), которые обратили внимание на то,

что по механизму своего развития бронхиальная астма напо�

минает анафилаксию. 

Важную роль в изучении астмы сыграло открытие

A.F. Coca особого вида антител – реагинов, обладающих

способностью к фиксации на клетках собственных тканей

(отсюда их второе название – гомоцитотропные антитела).

Приблизительно в те же годы английский исследователь 

G. Dale выделил гистамин, что позволило объяснить меха�

низм реализации бронхоспазма. 

Сегодня достигнут заметный прогресс в изучении и лече�

нии астмы, но человечество сталкивается с новыми вызова�

ми. В течение последних пятидесяти лет бронхиальная астма

из относительно редкого диагноза превратилась в распро�

страненное заболевание и проблему мирового масштаба.

Сегодня во всем мире насчитывается около 300 млн боль�

ных астмой, при этом каждое десятилетие их количество

возрастает примерно в полтора раза. В зависимости от конк�

ретной страны бронхиальной астмой страдают от 4 до 10%

населения. Ежегодно в Украине врачи диагностируют в сред�

нем 9 тыс. новых случаев заболевания. Точное количество

больных в нашей стране не известно по причине гиподиа�

гностики астмы. 

Несмотря на существующую эффективную терапию

бронхиальной астмы, ее контроль остается неудовлетво�

рительным у более чем 50% пациентов во всем мире. Хо�

тя астма не является жизнеугрожающим заболеванием,

тем не менее она становится причиной смерти около

250 тыс. человек в год во всем мире. Смерть наступает по

причине дыхательной недостаточности. До 80% леталь�

ных исходов, ассоциированных с астмой, происходят

в странах с низким и средним уровнем дохода и связаны

со сложностями доступа к эффективной терапии. По дан�

ным ВОЗ, если не будут приняты срочные меры, за по�

следующие 10 лет смертность от астмы возрастет почти

на 20%.

Преодоление угрозы: мировые стратегии и сообщества

ВОЗ 
Сегодня ВОЗ играет роль коорди�

натора международных усилий

в борьбе с астмой. Целью ее страте�

гии является поддержка государств�

членов в их усилиях, направленных

на сокращение числа случаев инва�

лидности и преждевременной смер�

ти, связанных с астмой. Основные

направления деятельности ВОЗ

включают:

– эпидемиологический надзор для картографии масшта�

бов астмы, анализ ее детерминант и мониторинг современ�

ных тенденций (особое внимание уделяется странам с низ�

ким уровнем жизни);

– внедрение и популяризацию первичной профилактики

путем снижения воздействия общих факторов риска (табач�

ного дыма, частых инфекций нижних дыхательных путей,

загрязнения воздуха и т. д.)

– определение экономически эффективных мероприя�

тий, приведение регуляторных норм в соответствие с совре�

менными требованиями и обеспечение доступа к медицин�

ской помощи на различных уровнях национальных систем

здравоохранения.

GINA
В 1989 г. ВОЗ внедрила программу

«Глобальная инициатива по бронхи�

альной астме» (The Global Initiative

for Asthma – GINA). Ее цель – обра�

тить внимание медицинской обще�

ственности и властей на это заболе�

вание, улучшить качество оказания

медицинской помощи больным аст�

мой. Согласно официальной пози�

ции GINA, для эффективной борь�

бы с заболеванием необходимо, чтобы власти всех госу�

дарств осознали, какой экономический ущерб наносит

бронхиальная астма. По сведениям данной организации,

астма является причиной инвалидности в 1% случаев, что

сопоставимо с уровнем инвалидизации по причине алкого�

лизма или шизофрении. 

По мнению GINA, успех борьбы с бронхиальной астмой

определяется тремя составляющими.

I. Профилактика заболевания 
Для предупреждения астмы необходимо принятие мер на

государственном уровне, в частности снижение промыш�

ленного загрязнения воздуха, уменьшение распространен�

ности курения в целом и курения в общественных местах

в частности, пропаганда здорового образа жизни.

II. Внедрение и доступность эффективных методов диагнос�
тики и лечения 

В отличие от онкологических и ряда других заболеваний,

астма – болезнь с контролируемой смертностью. Своевре�

менное получение качественной медицинской помощи су�

щественно уменьшает риск летального исхода.

III. Научные исследования 
По мнению экспертов GINA, причины астмы до конца

не установлены, а методы лечения пока далеки от совершен�

ства.

* * *
Только люди, пораженные одинаковым недугом, 

понимают друг друга.
Франц Кафка

Клиническая картина заболевания
Согласно современным представлениям (GINA) брон�

хиальная астма независимо от тяжести ее течения являет�

ся хроническим воспалительным заболеванием дыхатель�

ных путей, в формировании которого участвуют тучные

клетки, эозинофилы и Т�лимфоциты. При наличии пред�

расположенности воспаление приводит к повторяющим�

ся эпизодам хрипов, одышки, тяжести в грудной клетке и

кашлю, особенно ночью или ранним утром. Эти симпто�

мы обычно сопровождаются распространенной, но вари�

абельной обструкцией бронхов, которая купируется

спонтанно или под влиянием лечения. Воспаление обус�

ловливает формирование повышенной чувствительности

дыхательных путей к различным стимулам, которые

у здоровых лиц не вызывают никакой реакции. Подобная

бронхиальная гиперреактивность может быть специфи�

ческой (к определенным аллергенам) и неспецифической

(к стимулам неаллергенной природы: холодному воздуху,

физической нагрузке, запахам, стрессам). Одним из важ�

ных признаков гиперреактивности, используемых для

оценки степени тяжести бронхиальной астмы, является

суточная вариабельность пиковой скорости выдоха,

составляющая 20% и более.

Основные симптомы бронхиальной астмы – эпизоды

одышки, свистящие хрипы, кашель. При сочетании с рини�

том признаки заболевания могут появляться только в опре�

деленное время года либо присутствовать постоянно с сезон�

ными ухудшениями. У некоторых пациентов развитие

обострений связано с сезонным увеличением уровня опреде�

ленных аллергенов (например, пыльцы березы, трав) в воз�

духе. Симптомы могут обостряться в ночные часы и умень�

шаться в ответ на базисную терапию.

Приступ удушья – наиболее типичный симптом астмы.

Характерны вынужденное положение (часто сидя, дер�

жась руками за стол), поза больного с приподнятым верх�

ним плечевым поясом; грудная клетка приобретает цили�

ндрическую форму. Для приступа астмы характерен ко�

роткий вдох и без паузы продолжительный мучительный

выдох, сопровождаемый дистанционными хрипами. Ды�

хание происходит с участием вспомогательной мускулату�

ры грудной клетки, плечевого пояса, брюшного пресса.

Межреберные промежутки расширены, втянуты и распо�

ложены горизонтально.

Возникновению удушья может предшествовать аура при�

ступа, проявляющаяся чиханием, кашлем, ринитом, кра�

пивницей; сам приступ может сопровождаться кашлем

с небольшим количеством стекловидной мокроты (мокрота

также может отделяться в конце приступа). Особым кли�

ническим вариантом является кашлевой, при котором

единственным проявлением заболевания является кашель.

Всемирный день борьбы с бронхиальной астмой
Д ень борьбы с бронхиальной астмой учрежден Всемирной организацией

здравоохранения (ВОЗ) и проводится ежегодно в первый вторник мая. Впервые это

событие отмечалось в 1998 г. в более чем 35 странах и было приурочено к Всемирному

форуму по бронхиальной астме, проходившему в г. Барселоне (Испания). 

Основной целью события, которое в этом году отмечали 5 мая, является привлечение

внимания к проблеме бронхиальной астмы, повышение осведомленности и содействие

улучшению контроля и терапии заболевания. «Вы можете контролировать астму!» –

лозунг ряда мероприятий во всем мире, которые инициируются в рамках Всемирного

дня борьбы с бронхиальной астмой 2015 г. Столь пристальное внимание к проблеме

не случайно: согласно позиции ВОЗ, бронхиальная астма является одной из важнейших

проблем общественного здравоохранения.
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Он чаще распространен у детей, наиболее выраженные симп�

томы обычно отмечаются в ночное время при частом днев�

ном их отсутствии. В промежутках между приступами могут

отсутствовать какие�либо признаки заболевания.

Бронхиальная астма нередко скрывается под маской

других заболеваний: острых бронхитов, хронического

обструктивного заболевания легких, пневмонии, туберку�

леза, других респираторных, неврологических или даже

сердечно�сосудистых заболеваний. Астма классифициру�

ется по частоте и серьезности приступов, а также в соответ�

ствии с результатами исследования функции легких. Кро�

ме того, выделяют экзогенный и эндогенный варианты

бронхиальной астмы. Экзогенная, или аллергическая,

астма составляет 90% всех случаев заболевания, чаще раз�

вивается в детском возрасте. Примерно у 80% лиц, страда�

ющих этим вариантом заболевания, параллельно выявля�

ется аллергия (аллергический ринит, экзема, крапивни�

ца). Эндогенная астма составляет приблизительно 10%

всех случаев, обычно появляется в возрасте 30 лет и не

связана с аллергией.

* * *
Если вы тренируетесь при холодной погоде, 

то легкие уменьшаются и можно заработать астму.
Уле�Эйнар Бьорндален

Внимание, факторы риска!
Причины астмы полностью не выяснены. Наиболее зна�

чимыми факторами риска являются генетическая предрас�

положенность, а также вдыхание находящихся в воздухе

веществ и частичек, которые могут провоцировать аллерги�

ческие реакции или механическое раздражение слизистой

оболочки. 

Генетическому фактору развития астмы уделяется повы�

шенное внимание: исследования доказывают наследствен�

ный характер примерно трети случаев заболевания. При на�

личии астмы у одного из родителей вероятность возникнове�

ния заболевания у ребенка составляет 20�30%, если больны

оба родителя, этот показатель достигает 75%.

Помимо генетических факторов, наиболее распростра�

ненной причиной астмы у взрослых считаются хроничес�

кие заболевания дыхательных путей и длительный контакт

с раздражающими веществами. Также к основным факто�

рам риска причислены производственные вредности (био�

логическая и минеральная пыль, опасные испарения и

т. д.). Установлено, что тяжесть профессиональной астмы

в основном определяется продолжительностью заболева�

ния и выраженностью симптомов, при этом она не зависит

от возраста и пола больного. В большинстве случаев причи�

ной развития астмы считаются аллергены, находящиеся

внутри помещений. Так, проводившееся в течение 10 лет

исследование показало, что моющие средства для пола и

чистящие аэрозоли содержат вещества, провоцирующие

бронхиальную астму у взрослых. С применением этих

средств сегодня связывают около 18% новых случаев забо�

левания. Кроме того, от 3 до 6% новых случаев астмы обус�

ловлены воздействием неблагоприятных экологических

факторов, таких как выхлопные газы, дым, повышенная

влажность и др.

Большинство аллергенов, провоцирующих астму, со�

держатся в воздухе: пыльца растений, микроскопические

грибы, домашняя и библиотечная пыль, клещи, продукты

жизнедеятельности домашних животных и др. Степень

реакции на аллерген не зависит от его концентрации.

В некоторых исследованиях показано, что взаимодей�

ствие с аллергенами клеща домашней пыли, перхоти ко�

шек и собак и гриба рода Aspergillus вызывает сенсибили�

зацию к этим аллергенам у детей до 3 лет. Связь между

контактом с аллергеном и сенсибилизацией зависит от

вида аллергена, его концентрации, длительности контак�

та, возраста и, возможно, от наличия генетической пред�

расположенности.

У некоторых больных характерный для астмы приступ

удушья может быть вызван приемом нестероидных проти�

вовоспалительных препаратов (НПВП). Если неперено�

симость ацетилсалициловой кислоты сочетается с реци�

дивирующими синуситами и полипозом носа, то говорят

об астматической триаде. У таких больных можно наблю�

дать крапивницу, отек Квинке, пищевую непереноси�

мость, но поиски специфических антител зачастую безус�

пешны.

Триггерами – пусковыми факторами, вызывающими

приступы удушья и обострения заболевания у лиц с ранее

выявленной астмой, – являются аллергены для экзогенной

бронхиальной астмы и НПВП для аспириновой астмы. Сре�

ди других триггеров выделяют также холод, резкие запахи,

физическое напряжение и эмоциональный стресс. У некото�

рых пациентов единственным триггером приступа может

быть физическая активность. В таком случае приступ обыч�

но развивается через 5�10 мин после прекращения физичес�

кой нагрузки и редко – во время нее. Пациенты иногда отме�

чают длительный кашель, который самостоятельно прохо�

дит в течение 30�45 мин. Приступы чаще провоцируются бе�

гом, при этом имеет значение вдыхание сухого холодного

воздуха.

Астма и дети 
По данным ВОЗ, бронхиальная астма – самое распрост�

раненное хроническое заболевание у детей. Примерно у по�

ловины пациентов болезнь развивается до 10 лет. Среди де�

тей, больных бронхиальной астмой, мальчиков в 2 раза

больше, чем девочек, но к 30 годам соотношение полов вы�

равнивается. 

Наиболее частой формой астмы у детей является атопи�

ческая, которая напрямую связана с другими формами ал�

лергии. В большинстве случаев заболевание манифестирует

в раннем возрасте, между 2 и 6 годами. В этой возрастной

группе возникновение астмы связывают с предрасположен�

ностью к воздействию аллергенов. У детей до 2 лет диагнос�

тировать астму очень сложно.

Профилактика хронических заболеваний дыхательных
путей у детей

– естественные роды, грудное вскармливание ново�

рожденных и детей первого года жизни;

– своевременное обнаружение и правильное лечение

бронхита, синусита, тонзиллита, аденоидов;

– прекращение курения во время беременности;

– рациональное питание беременной, кормящей

женщины с ограничением продуктов, обладающих

высокой аллергенной активностью;

– прекращение пассивного курения;

– использование методов физического оздоровления,

закаливания детей;

– уменьшение контакта детей с химическими агента�

ми в быту;

– первичная профилактика астмы у взрослых.

Британские ученые, проанализировав влияние осложнений

в процессе родов на риск астмы, выяснили, что кесарево сече�

ние повышает вероятность развития заболевания на 38%. Роль

грудного вскармливания как меры профилактики астмы и дру�

гих видов аллергических болезней доказана многочисленными

клиническими исследованиями. Грудное молоко благоприят�

но влияет на развитие иммунной системы организма и способ�

ствует формированию нормальной микрофлоры кишечника.

Современные рекомендации по кормлению детей первого го�

да жизни предусматривают введение прикорма не ранее чем на

6�м месяце, при этом категорически запрещается давать детям

высокоаллергенные продукты.

Обеспечение благоприятных условий жизни ребенка –

важный метод профилактики астмы и аллергии. Показано,

что дети, контактирующие с табачным дымом или раздража�

ющими химическими веществами, гораздо чаще страдают

аллергией и заболевают бронхиальной астмой.

Ученые выяснили, что психологические проблемы, возни�

кающие у некоторых детей при общении с родителями и дру�

гими родственниками в первые годы жизни, существенно по�

вышают риск развития астмы. Так, из 28% детей, больных аст�

мой, более 2/3 росли в условиях постоянного стресса. При�

мерно у 50% детей отмечается легкое течение заболевания.

Кроме того, проявления аллергической астмы нередко умень�

шаются в ранней юности. Тем не менее симптомы могут сно�

ва развиться в любое время – приблизительно у 75% лиц,

страдавших астмой в детстве, заболевание проявляется и во

взрослом возрасте. 

* * *
Я люблю мой ингалятор больше, чем пистолет…

Че Гевара

Терапия: уменьшение бремени заболевания
Несмотря на то что бронхиальную астму относят к заболе�

ваниям, которые характеризуются хроническим течением и

практически не поддаются полному излечению, надлежащее

ведение больных позволяет достичь контроля заболевания и

сохранить высокое качество жизни пациента. Собственно,

высокое качество жизни, сопоставимое с таковым у здоро�

вых лиц, профилактика приступов – основные цели контро�

ля астмы. Сегодня во всем мире созданы стандарты ведения

больных астмой, существуют международные и националь�

ные руководства и профессиональные сообщества.

Наиболее эффективными препаратами в лечении бронхиаль�

ной астмы являются бронхолитики, кортикостероиды и другие

противовоспалительные средства. К базисным противовоспа�

лительным препаратам относятся кортикостероиды, стабилиза�

торы тучных клеток – кромоны и ингибиторы лейкотриенов.

Их выпускают в различных лекарственных формах, включая по�

рошки для ингаляций, аэрозоли и растворы для небулайзеров.

Пациенты с устойчивыми симптомами должны ежедневно при�

нимать препараты длительного действия для контроля воспале�

ния, предотвращения симптомов и приступов.

Медикаментозная терапия является не единственным

способом лечения астмы. Каждый больной получает реко�

мендации относительно образа жизни и профилактики по�

вторных приступов. При поддержке специалистов каждый

пациент должен выяснить, каких провоцирующих факторов

он должен избегать. Кроме того, существуют общие реко�

мендации и санитарно�гигиенические правила, которых

должен придерживаться больной, чтобы свести к минимуму

риск развития приступов. 

Санитарно�гигиенические правила 
– в помещении, где проживает пациент с астмой, не�

обходимо проводить регулярную влажную уборку

(1�2 р/нед); 

– на время уборки больной должен покинуть поме�

щение;

– из помещения должны быть удалены все ковры и

мягкая мебель, а также другие предметы, в которых мо�

жет накапливаться пыль; 

– постельное белье пациента нужно стирать каждую не�

делю в горячей воде (60 °С), используя хозяйственное мыло;

– для подушек и матрацев больного нужно использо�

вать пыленепроницаемые чехлы;

– в помещение, где проживает пациент с астмой,

нельзя допускать домашних животных; 

– не рекомендуется содержать комнатные растения;

– целесообразно провести меры по борьбе с таракана�

ми и другими насекомыми;

– из пищевого рациона больного следует исключить

все продукты, вызывающие аллергию.

Интересные факты 
• В произведении Гомера «Илиада» (IX�VIII века до н. э.)

упоминается о заболевании, проявляющемся периодически�

ми приступами затрудненного дыхания. В качестве средства,

предотвращавшего приступ, рекомендовалось носить амулет

из янтаря. С этим заболеванием сталкивается один из персо�

нажей произведения – врач и военачальник Махаон.

• Астма практически отсутствует в странах Африки.

• Длительные приступы астмы, не поддающиеся лечению

с помощью бронходилататоров, называют астматическим ста�

тусом, который требует неотложной медицинской помощи.

• Высокое содержание озона может вызвать приступ астмы.

• Провоцирующими факторами астмы могут стать гнев,

страх, любое сильное эмоциональное возбуждение.

• Плавание является дополнительным упражнением для

больных астмой, однако крайне нежелательно плавание

в хлорированной воде. Испарения хлора – известный триг�

герный фактор.

• Слабовыраженные симптомы астмы могут напоминать

проявления других заболеваний.

• Симптомами тяжелого состояния при астме являются

постоянный кашель и невозможность договорить предложе�

ние до конца.

• Японские исследователи выявили, что при вредном воз�

действии окружающей среды иммунные клетки человека

производят простагландин D2. Он раздражает клетки легких

и дыхательных путей и способствует развитию бронхиальной

астмы. Воздействие на простагландин D2 может лечь в осно�

ву создания нового класса препаратов для лечения этого за�

болевания.

• Голландские исследователи Simon Rietveld и Ilja van

Beest предложили уникальную методику лечения астмы –

с помощью катания на американских горках. Результаты

своих исследований они представили в статье «Американ�

ские горки и астма: когда положительный эмоциональный

стресс препятствует одышке» (Behaviour Research and

Therapy. 2006; 45: 977). За эту неординарную работу в 2010 г.

ученые были удостоены премии Ig Nobel Prize в области ме�

дицины (Шнобелевская премия, которая вручается «за

достижения, которые заставляют сначала засмеяться, а по�

том – задуматься»).

Биографии, личности, астма
• Католический священник в сане аббата�минорита

Антонио Вивальди (1678�1741) был вынужден прекратить

духовную карьеру – приступы бронхиальной астмы не дава�

ли ему возможности проводить длительные богослужения.

В какой�то степени благодаря именно этому стечению

обстоятельств появился выдающийся дирижер и композитор

XIX века.

• Чарльз Диккенс (1812�1870) лечил астму опиумом –

общепринятым в то время методом.

• Французский писатель Марсель Пруст (1871�1922)

страдал бронхиальной астмой с 9 лет и до самой смерти.

Обострения астмы у него сопровождались страхами, бес�

сонницей, чрезмерной чувствительностью и другими веге�

тативными расстройствами. В качестве лекарства пил хо�

лодное пиво.

• Четыре президента США страдали астмой. Мартин

ван Бюрен (1782�1862), помимо этого заболевания, часто

болел пневмониями. Теодор Рузвельт (1858�1919) лечил

бронхиальную астму только травяным чаем. Приступы аст�

мы Джона Кеннеди (1928�1963) провоцировала шерсть, но

больной отказывался от лечения преднизолоном. Страдает

этим заболеванием и Билл Клинтон, 42�й президент США

(р. 1946).

• Коменданте Кубинской революционной армии Эрнесто

Че Гевара (1928�1967) до революционных событий был вра�

чом, работал в институте аллергологии. Бронхиальной аст�

мой страдал с детства, боялся остаться без противоастмати�

ческих лекарств. Говорят, что одним из первых слов, которые

начал говорить Эрнесто Че Гевара, было слово «инъекция»,

поскольку тяжелые приступы астмы в то время лечили уко�

лами адреналина.

• Бронхиальную астму диагностировали у многих спор�

тсменов, которые, несмотря на заболевание, достигли выда�

ющихся результатов. Эфиопский марафонец, олимпийский

чемпион Хайле Гебреселассие (р. 1973) из�за астмы отказал�

ся участвовать в Олимпийских играх в Пекине, где воздух

слишком загрязнен. Бронхиальная астма выявлена у четы�

рехкратной чемпионки мира – лыжницы Марит Бьерген,

футболистов Дэвида Бекхэма, Френка Лэмпарда и Пола

Скоулза. 

• Страдающий астмой итальянский спринтер Алессанд�

ро Петакки (р. 1974) был под угрозой дисквалификации на

один год, когда в его допинг�пробе обнаружили повышен�

ный уровень сальбутамола. Однако спортсменам�астмати�

кам разрешено пользоваться ингаляционными лекарствен�

ными препаратами (но не таблетированными или инъекци�

онными).

Подготовила Катерина Котенко З
У

З
У
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Цього року в м. Івано�Франківську на базі пульмо�

нологічного корпусу обласного фтизіопульмонологіч�

ного центру (ОФПЦ) завдяки підтримці Асоціації

фтизіатрів і пульмонологів України, академіка Націо�

нальної академії медичних наук (НАМН) України

Юрія Івановича Фещенка, ректора Івано�Франків�

ського національного медичного університету, профе�

сора Миколи Михайловича Рожка, директора облас�

ного фтизіопульмонологічного центру, професора 

Любомира Степановича Малофія та фармацевтичної

компанії «Берінгер Інгельхайм» з’явився ще один ліку�

вально�діагностичний кабінет «Пульміс».

Завданнями кабінету «Пульміс» є не тільки обстежен�

ня та призначення лікування, а й інформування хворих

про шкідливість куріння та ризики, пов’язані з цією

шкідливою звичкою; а також надання вичерпних даних

про виявлене захворювання.

Почесну роль керівника на

відкритті кабінету «Пульміс» бу�

ло надано головному позаштат�
ному пульмонологу департаменту
охорони здоров’я Івано�Фран�
ківської обласної державної ад�
міністрації Світлані Леонідівні
Філіповій.

– На сьогодні в нашому регіо�

ні на диспансерному обліку

з приводу хронічного обструк�

тивного захворювання легень

(ХОЗЛ) перебувають майже 9,5 тис. пацієнтів. Водночас

щороку ми виявляємо близько 700 нових випадків ХОЗЛ

і 200 випадків бронхіальної астми (БА). Для колективу

нашого центру і обласної пульмонологічної служби від�

криття кабінету «Пульміс» на території ОФПЦ є знако�

вою подією у зв’язку з тим, що саме тут бере свій поча�

ток практична пульмонологія нашої області: 1976 року

на базі терапевтичного відділення міської лікарні було

створено обласне пульмонологічне відділення. Цей мо�

мент став одним із факторів становлення і функціону�

вання пульмонології як окремої галузі терапії в Західній

Україні.

Значне поширення патології органів дихання та її ко�

морбідність зумовлюють необхідність підвищення рівня

медичних знань про основні клінічні характеристики

ХОЗЛ серед пацієнтів, а також покращення якості висо�

кокваліфікованої медичної допомоги таким хворим.

З цією метою і було організовано кабінет «Пульміс»,

який забезпечить оптимізацію лікувально�діагностично�

го процесу у випадку легеневої патології. Оснащення ка�

бінету дозволяє не тільки визначати функцію зовнішньо�

го дихання при проведенні спірометрії, а й у разі необхід�

ності знімати електрокардіограму (ЕКГ), моніторувати

основні параметри життєдіяльності організму (частоту

пульсу, сатурацію крові киснем) за допомогою пульсо�

ксиметра. Важливим є і те, що організація подібних ліку�

вально�діагностичних кабінетів допомагає визначитися

з подальшою тактикою ведення пацієнта з ХОЗЛ. Аналіз

даних спірометрії дозволяє встановити ступінь тяжкості

обструкції дихальних шляхів, від чого й залежатиме по�

дальше лікування хворого на стаціонарному та амбула�

торному етапах надання медичної допомоги.

Ініціатива щодо створення кабінету «Пульміс» допо�

може вчасно спрямовувати пацієнтів у пульмонологічне

русло практичної медицини, що забезпечить можливість

повноцінної діагностики, консультування, лікування

хворих згідно з міжнародними стандартами та протоко�

лами.

Ректор Івано�Франківського
національного медичного універ�
ситету (ІФНМУ), доктор медич�
них наук, професор Микола 
Михайлович Рожко акцентував

увагу учасників заходу на необ�

хідності тісної співпраці як адмі�

ністративних структурних під�

розділів охорони здоров’я, так і

практичної медицини.

– Наші спільні зусилля мають

бути спрямовані на подолання 

та вирішення найактуальніших медичних проблем, 

у тому числі в галузі пульмонології. Створення і впро�

вадження в клінічну практику кабінетів «Пульміс» є ва�

гомим внеском у покращення якості і доступності висо�

кокваліфікованої спеціалізованої медичної допомоги

пацієнтам з ХОЗЛ у нашій державі. Необхідно зауважи�

ти, що функціонування цих кабінетів є одним з факто�

рів, що сприяє вдосконаленню знань і практичних умінь

не тільки лікарів�пульмонологів, а й студентів медичних

університетів. Майбутні лікарі, які в подальшому будуть

працювати в первинних медико�санітарних центрах, ма�

ють можливість ознайомитися з діагностичними тонко�

щами й основними критеріями встановлення діагнозу

ХОЗЛ уже на початку своєї практичної діяльності.

Лікар�пульмонолог вищої кате�
горії Інна Миколаївна Кострицька
підкреслила, що актуальність па�

тології органів дихання зумовле�

на її значним поширенням і не�

впинним щорічним зростанням

захворюваності в глобальній по�

пуляції.

– Дотепер залишається неви�

рішеною проблема звернення

пацієнтів у наш центр на пізніх

стадіях хвороби, коли фіброзні

зміни в легеневій тканині стають незворотними, що уне�

можливлює своєчасне надання адекватної медичної до�

помоги і, відповідно, суттєво знижує ефективність тера�

пії. З одного боку, така ситуація зумовлена поступовим

початком хвороби, наявністю довготривалого кашлю,

який не викликає занепокоєння у хворого, особливо

в осіб з тривалим стажем куріння, оскільки вони вважа�

ють кашель, що виник через шкідливий вплив тютюну

на дихальні шляхи, своєрідним варіантом норми. З ін�

шого боку, пізнє звернення пацієнта до нашого ОФПЦ

може бути пов’язане з несвоєчасним направленням

з первинної ланки надання медичної допомоги.

Створення кабінету «Пульміс» забезпечить розши�

рення можливостей функціональної діагностики пуль�

монологічних захворювань, що сприятиме виявленню

патологічних процесів у дихальних шляхах на ранній

стадії хвороби. Також оснащення кабінету дозволить

проводити диференційну діагностику ХОЗЛ з іншими

вторинними обструктивними синдромами. Зокрема, па�

цієнти з хронічною серцевою недостатністю різних 

функціональних класів за критеріями NYHA (Нью�

Йоркської асоціації кардіологів) після виникнення

в них такого ускладнення, як хронічне легеневе серце,

теж мають симптоми обструкції. Саме тому завданнями

лікарів кабінету «Пульміс» є оцінка об’єктивного стану

пацієнта, чітке визначення первинно ураженої системи

організму і спрямування хворого до профільного фахів�

ця з метою визначення подальшої тактики і вибору най�

більш раціонального методу лікування захворювання.

Завідувач кафедри фтизіатрії і
пульмонології з курсом професій�
них хвороб ІФНМУ, доктор ме�
дичних наук, професор Микола
Миколайович Островський ви�

словив вдячність директору 

ДУ «Національний інсти�

тут фтизіатрії і пульмонології

ім. Ф.Г. Яновського НАМН Ук�

раїни» Ю.І. Фещенку, Асоціації

фтизіатрів і пульмонологів Укра�

їни, ректору університету, профе�

сору М.М. Рожку, проректору з лікувальної роботи, про�

фесору В.М. Федорченку та провідній фармацевтичній

компанії «Берінгер Інгельхайм» за підтримку в розвитку

наукової та практичної медичної бази на Прикарпатті.

– Одним з вагомих наслідків тісної співпраці є від�

криття лікувально�діагностичного кабінету «Пульміс»

на базі ОФПЦ у м. Івано�Франківську. Ця подія збіль�

шить доступність медичної допомоги не тільки серед

цивільного населення нашого регіону, а й серед війсь�

кових. Представники адміністрації нашого університету

та ОФПЦ доклали немало зусиль для максимального

спрощення схеми направлення на обстеження в разі 

необхідності до кабінету «Пульміс» і підвищення до�

ступності медичних послуг для бійців, які повернулися

зі сходу України. Колективу нашої кафедри разом із ре�

кторатом університету вдалося сконцентрувати най�

більшу кількість направлень для спірометричного об�

стеження до вищезгаданого кабінету на базі військової

поліклініки. Таким чином, демобілізовані воїни АТО за�

безпечуються кваліфікованою спеціалізованою медич�

ною допомогою, в тому числі з боку пульмонологічної

служби.

На завершення церемонії відкриття кабінету 

«Пульміс» слово було надано продакт�менеджеру фарма�
цевтичної компанії «Берінгер Інгельхайм» Анні Макаровій.

– Завдяки існуванню соціального проекту «Здорові

легені України» за підтримки директора ДУ «Національ�

ний інститут фтізіатрії і пульмонології ім. Ф.Г. Янов�

ського НАМН України» Юрія Івановича Фещенка та

Асоціації фтизіатрів і пульмонологів України сьогодні

у нас є можливість відкрити черговий діагностичний ка�

бінет «Пульміс» на території нашої країни. Компанія

«Берінгер Інгельхайм» протягом майже 20 років бере 

активну участь у цьому соціальному проекті. Ми маємо

честь допомагати українським пацієнтам своєчасно 

отримувати кваліфіковану діагностику обструктивних

захворювань легень, що дозволяє вчасно встановити ос�

таточний діагноз та максимально швидко розпочати

ефективне лікування.

Основні лікувально�діагностичні можливості кабі�

нету «Пульміс» охарактеризувала головний позаштатний
пульмонолог департаменту охорони здоров’я Івано�
Франківської обласної державної адміністрації Світлана
Леонідівна Філіпова.

� Які завдання постають перед лікарями�пульмоноло�
гами в кабінеті «Пульміс»?

– Метою створення нашого кабінету за активної під�

тримки Асоціації фтизіатрів і пульмонологів України,

фармацевтичної компанії «Берінгер Інгельхайм» було по�

кращення якості, своєчасності надання і доступності ква�

ліфікованої медичної допомоги. Будь�який пацієнт, який

має скарги з боку органів дихання, може пройти тут об�

стеження. Зрозуміло, що лікарі «Пульмісу» насамперед

займаються консультативною роботою серед пацієнтів

з ХОЗЛ, але у випадку звернення до нас хворого зі скарга�

ми на задишку, зумовлену, наприклад, хронічною серце�

вою недостатністю, ми обов’язково надамо адекватну

консультативну і лікувальну допомогу з подальшим 

Відкриття кабінету «Пульміс» на території Західної України
З1996 р. успішно реалізується унікальний соціальний проект «Здорові легені України»,

завдяки якому підвищилася якість діагностики та лікування пацієнтів 
з бронхообструктивними захворюваннями. 
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направленням такого пацієнта до відповідного спеціаліс�

та. У зв’язку з цим діяльність нашого кабінету сприятиме

проведенню диференційної діагностики щодо етіології

респіраторних скарг різних хворих. Важливо зазначити,

що лікарі «Пульмісу» після здійснення спірографічного

обстеження визначають, якої саме медичної допомоги

потребує кожен конкретний пацієнт.

� Яким діагностичним обладнанням, окрім комп’ютер�
ного спірографа, оснащений кабінет «Пульміс»?

– У нашому розпорядженні також є електрокардіо�

граф, пульсоксиметр; крім того, ми відразу можемо на�

правити хворого на рентгенологічне обстеження, яке

виконують у корпусі, де розташований «Пульміс».

В окремих випадках за наявності показань ми застосову�

ємо небулайзерну терапію як початковий етап лікування

у хворих із загостренням ХОЗЛ або БА з подальшим

продовженням базисної терапії в стаціонарі.

� Які препарати Ви зазвичай використовуєте для не�
булайзерної терапії?

– Найоптимальнішим ініціальним кроком бронхо�

літичної терапії є застосування комбінованих препа�

ратів. Тому ми розпочинаємо лікування з такого меди�

каментозного засобу, як Беродуал, який ефективно

купірує загострення бронхообструктивного синдрому

і характеризується мінімальною кількістю побічних

ефектів.

� Як вплине на діяльність пульмонологічної служби на
Прикарпатті функціонування кабінету «Пульміс»?

– Ми маємо надзвичайно потужний кадровий по�

тенціал – професорсько�викладацький штат кафедри

фтизіатрії і пульмонології ІФНМУ, лікарів�пульмо�

нологів вищої категорії, – який активно провадить

лікувально�діагностичну роботу. У нас заплановано

провести навчання практичних лікарів у кабінеті

«Пульміс», а також ознайомити їх з новими тенден�

ціями і досягненнями в лікуванні пацієнтів з патоло�

гією органів дихання. Слід зазначити, що в перспек�

тиві ми плануємо відкрити Астма�школу і ХОЗЛ�

школу, де будемо навчати пацієнтів, як правильно 

користуватися пікфлоуметрами, небулайзерами та ін�

галяторами.

Асистент кафедри фтизіатрії і пульмонології з курсом
професійних хвороб ІФНМУ, кандидат медичних наук
Олександр Іванович Варунків розповів про значення

функціонування кабінету «Пульміс» в оптимізації 

діагностично�лікувальної тактики у пацієнтів з ХОЗЛ.

� Яким чином хворі з патологією органів дихання змо�
жуть потрапити на діагностичне обстеження до кабі�

нету «Пульміс»?

– Наразі у нас розроблені спеціальні картки�направ�

лення, які будуть надаватися фахівцям�пульмонологам

і сімейним лікарям усіх медичних закладів нашої об�

ласті. При цьому не менш важливою є просвітницька

робота в ЗМІ, що дозволить спростувати певні помил�

кові переконання щодо тяжкості захворювань органів

дихання і вчасно провести обстеження пацієнтів у на�

шому кабінеті. Небезпека ХОЗЛ полягає в тому, що па�

тологія розвивається поступово й організм адаптується

до патологічних змін. Проте хронізація запального

процесу призводить до виражених незворотних струк�

турних змін легеневої тканини з подальшим формуван�

ням дихальної недостатності, яку досить важко скори�

гувати навіть при використанні найсучасніших меди�

каментозних засобів.

� Яку роль у покращенні епідеміологічної ситуації з
ХОЗЛ відведено сімейним лікарям?

– Первинна ланка медичної допомоги працює як

інструмент скринінгу. Якщо при обстеженні пацієнта

виникають підозри щодо порушення функцій зовніш�

нього дихання, слід негайно ініціювати проведення

спірометрії в нашому діагностичному кабінеті, де буде

надано якісну консультативну допомогу і визначено

подальшу тактику ведення хворого.

Своїми враженнями поділився пацієнт В., 1932 р. н.,

з клінічним діагнозом «ХОЗЛ, тяжкий ступінь, клінічна

група С (високий ризик, незначні симптоми), ДН ІІІ»,

якому проводили спірографічне обстеження в кабінеті

«Пульміс».

� Які скарги з боку органів дихання у Вас є на цей мо�
мент і що стало приводом для сьогоднішнього візи�

ту до лікаря?

– Найбільше мене турбує задишка, яка посилюється

навіть під час незначного фізичного навантаження.

Останнім часом вона відмічається і в стані спокою, то�

му я звернувся за медичною допомогою.

� З чим, на Вашу думку, пов’язане погіршення Вашо�
го стану?

– Як один з можливих факторів, що спровокував за�

гострення, можна виділити збільшення кількості цига�

рок, які я викурюю за день, особливо після емоційного

напруження.

� Як Ви вважаєте, ініціатива «Пульміс» підвищить
ефективність боротьби із захворюваннями дихаль�

них шляхів?

– Кабінет має значні діагностичні можливості, тож

упевнений, це сприятиме вдосконаленню практичних

навичок лікарів, що, у свою чергу, забезпечить покра�

щення якості медичної допомоги.

Підготувала Людмила Оніщук

як перспектива покращення діагностики легеневої патології

З
У

З
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Фтизіопульмонологічна служба Прикарпаття:
історична довідка

Про минуле і сьогодення

фтизіопульмонологічної служ�

би краю розповідає директор
ОФПЦ (м. Івано�Франківськ)
Любомир Степанович Малофій.

– Розвиток фтизіопульмо�

нологічної служби на Прикар�

патті розпочався зі створення

в серпні 1944 р. Станіславсь�

кого обласного протитуберкульозного диспан�

серу. Інтеграція фтизіатричної і пульмоноло�

гічної служб в області відбулася наприкінці

1991 р., коли провідні профільні фахівці дійш�

ли згоди щодо того, що захворювання легень

мають єдиний патоморфологічний субстрат і

це вимагає об’єднання зусиль різних спеціаліс�

тів з метою подолання негативних тенденцій

епідеміологічної ситуації, в тому числі з тубер�

кульозом (ТБ), а також зниження захворюва�

ності, смертності й інвалідності внаслідок па�

тології органів дихання. У рамках такого ба�

чення проблем сучасної пульмонології наказом

управління охорони здоров’я облдержадмініст�

рації від 31.12.1991 р. було створено ОФПЦ,

основними завданнями якого є надання кон�

сультативної, лікувально�діагностичної допо�

моги хворим на легеневу патологію та прове�

дення в лікувально�профілактичних закладах

(ЛПЗ) організаційно�методичної роботи з пи�

тань профілактики та раннього виявлення ТБ

серед населення області.

Структурні підрозділи ОФПЦ оснащені су�

часною діагностичною апаратурою. Придбано

нові комп’ютерні цифрові рентгенологічні апа�

рати, фібробронхоскопи; проведено реконст�

рукцію операційної легенево�хірургічного відді�

лення. На базі відділення легеневого ТБ і менін�

гіту для дітей було створено реанімаційну палату.

Також відповідно до сучасних вимог організова�

на мікробіологічна лабораторія з діагностики

ТБ, де нещодавно було встановлено діагностич�

ний апарат BACTEC, який дає можливість

швидкого культурального підтвердження бакте�

ріальних форм ТБ, у першу чергу резистентних.

Це якісний експрес�аналіз для тестування чут�

ливості мікобактерій ТБ до протитуберкульоз�

них препаратів.

Протягом багатьох років хірургічне відділення

ОФПЦ надає невідкладну хірургічну допомогу

не тільки хворим на ТБ, а й пацієнтам з травма�

ми грудної клітки, пневмотораксами, легеневи�

ми кровотечами.

Цього року 24 березня, до Дня боротьби з ту�

беркульозом, відкрито блок інтенсивної терапії

для хворих на ТБ з бактеріовиділенням на 3 ліж�

ка, у тому числі бокс на 1 ліжко для пацієнтів

з мультирезистентним ТБ.

З метою надання організаційно�методичної та

консультативної допомоги в області, а також за�

для оцінки заходів з протидії поширенню захво�

рюваності на ТБ запроваджені моніторингові ві�

зити в ЛПЗ області в рамках програми «Зупини�

мо туберкульоз в Україні». Протягом 2014 р. про�

ведено 20 таких моніторингових візитів у різні

райони.

Важко уявити роботу відділень ОФПЦ без обхо�

дів професорів М.М. Островського, С.Я. Орната.

Професор М.М. Островський надає консульта�

тивну допомогу не лише хворим у профпатологіч�

ному, пульмонологічному та поліклінічному відді�

леннях ОФПЦ, а й консультує пацієнтів в усіх

ЛПЗ Івано�Франківської області.

З 6 травня на базі ОФПЦ за участі працівни�

ків кафедри фтизіатрії і пульмонології 

ІФНМУ професора М.М. Островського, канди�

датів медичних наука М.О. Кулинич�Міськів,

О.І. Варунківа та за сприяння Асоціації фтизіат�

рів і пульмонологів України відкрито лікуваль�

но�діагностичний кабінет «Пульміс», забезпече�

ний сучасним комп’ютерним спірометричним

комплексом. Це дозволить отримувати консуль�

тації висококваліфікованих спеціалістів, а також

фіксувати позитивні зміни стану пацієнтів за

об’єктивними даними спірометрії.

www.health�ua.com
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ФАРМКОМПАНІЯ
АКТУАЛЬНЕ ІНТЕРВ’Ю

У бесіді ми торкнулися як традицій�
них питань – результатів минулого ро�
ку роботи компанії «Сандоз» на теренах
України, її глобальних планів та пер�
спектив розвитку, так і намагалися за�
зирнути за лаштунки і дізнатися: які
приємні несподіванки готує для лікарів і
пацієнтів фармацевтична компанія
«Сандоз», генеричний підрозділ компа�
нії «Новартіс»?..

– Пане Франческо, це Ваш перший ві�
зит в Україну? Чи співпала реальність
із Вашими очікуваннями та стереоти�
пами, крізь які сприймають нашу краї�
ну іноземці?

– Я відвідував Україну вже близько 5�
6 разів, переважно зупиняюсь у столиці –
м. Києві. Київ – дуже приємне сучасне
європейське місто з давньою архітекту�
рою та національним колоритом. Що�
разу під час прогулянок його вуличками
я відкриваю для себе щось незвичайне.
Навіть у разі щільного робочого графіку
намагаюся відшукати вільну хвилинку,
щоб помилуватися київськими краєви�
дами. Наприклад, минулого разу разом
із Робертом (Робертом Трновшеком, ке�
рівником компанії «Сандоз» в Україні. –
Прим. авт.) ознайомилися з найбільш
визначними пам’ятками давнього Киє�
ва. У мене навіть з’явилося улюблене
місце – вразив дивовижний Софійсь�
кий собор.

– Як давно Ви керуєте регіоном Цент�
ральна та Східна Європа? Скільки країн
він охоплює?

– Моя професійна діяльність уже
близько 20 років пов’язана з компанією
«Новартіс», структурними підрозділами
якої є «Алкон» (спеціалізується на ви�
робництві офтальмологічної продукції),
«Сандоз» (орієнтована на випуск гене�
риків і біосимілярів), «Новартіс Фарма»
(запатентовані препарати). Що стосу�
ється посади регіонального менеджера
«Сандоз» у Центральній та Східній
Європі, я займаю її приблизно 2 роки.

У цілому регіон охоплює 32 країни
(Польща, Угорщина, Туреччина, Греція,
Балкани, Латвія, Литва, Естонія, країни
СНД та ін.). Думаю, не варто зазнача�
ти, що він є різноманітним та надзви�
чайно колоритним, а ще – досить вели�
ким, тому більшість часу я проводжу
у відрядженнях.

– Ускладнює чи, навпаки, допомагає
іноземне походження в управлінні на�
стільки специфічним і неоднорідним регіо�
ном, як Центральна та Східна Європа?

– Останні 15�18 років я перебуваю
в статусі іноземця. Свою Батьківщину –
Італію – залишив близько 19 років тому.
Деякий час працював у США, країнах
Азії, останні роки контролюю регіон
Центральна та Східна Європа. Якщо
оцінювати регіон у короткочасній пер�
спективі, найбільш влучно його харак�
теризує слово «складно», у віддаленому
майбутньому – «перспективно», «при�
вабливо». Навряд чи можна заперечити,
що нині тут спостерігається доволі на�
пружена політична та економічна ситуа�
ція, проте це і тонізує, і змушує шукати
нестандартні підходи в управлінні, і по�
збавляє одноманітності у роботі. Звісно,
значний досвід, уміння адаптуватися

в різних умовах, розуміння менталь�
ності інших народів – вагомі «плюси»,
що дають можливість уникати супереч�
ливих моментів.

– Відомо, що минулий рік виявився
тяжким випробуванням для населення,
бізнесу, нашої країни в цілому. Які анти�
кризові стратегії використовувалися для
стабілізації роботи компанії «Сандоз»
в Україні?

– Приємно, що українська коман�
да, яка безпосередньо відчула на со�
бі усі перешкоди і труднощі, проде�
монструвала високий рівень профе�
сійної майстерності та психологічної
стійкості. Протистояти несприятливим
обставинам співробітникам компанії
допомогли довгострокове бачення та
прекрасне розуміння бізнес�стратегії:
«Сандоз» спрямовує максимальні зу�
силля задля надання спеціалістам
системи охорони здоров’я та пацієн�
там якісних ліків за доступними ці�
нами. Незважаючи на те що в певні
моменти ситуацію, без перебільшен�
ня, можна було назвати драматич�
ною, ми продовжували виконувати
свою місію, намагалися забезпечити
доступність препаратів для спожива�
чів, зосереджували свою увагу на
присутності компанії та її продуктів
на ринку, реалізації запланованих
проектів. 

– Наскільки суттєво вплинули події
в країні на показники роботи компанії?
Чи виправдалися прогнози експертів? 

– Рік виявився значно тяжчим, ніж
ми очікували. Коли «градус» подій
зріс до критичного, команда менедже�
рів змушена була шукати відповідь на
риторичне запитання: «Чи слід щось
змінювати?». Звісно, плани і перспек�
тиви розвитку довелося скоригувати,
проте основний вектор – продовжува�
ти присутність на українському фар�
мацевтичному ринку і надавати якісні
терапевтичні рішення – залишився
сталим.

Цілком закономірно, що розрахову�
вати на підвищення рівня продажів,
ураховуючи економічну стагнацію та
девальвацію національної валюти, бу�
ло практично неможливо. Однак ста�
більно високим залишився рівень по�
питу на знеболюючі засоби, препарати
кардіологічної групи, антибіотики,
ОТС�продукти. 

– Економічна криза значно вплинула на
гаманці українців. Чи вживалися компа�
нією «Сандоз» заходи з урегулювання вар�
тості ліків?

– Девальвація та інфляція поглибили
і без того складну ситуацію. Ураховуючи
відсутність можливості позитивно на неї
вплинути, компанія зробила все можли�
ве, щоб адаптуватися до нових умов:
розглядалися варіанти, які базувалися
на пошуку правильних рішень щодо
стримування зростання цін. Відомо, що
одним із найбільш актуальних і принци�
пових питань для українських фахівців
є профілактика та лікування серцево�
судинних захворювань, адже за показни�
ком кардіоваскулярної захворюваності та
смертності держава посідає одну з ліди�
руючих позицій у світі. Тому доступності

кардіологічних препаратів для населення
(а значну його частину становлять люди
похилого віку) приділялась особлива
увага.

– Незважаючи на доступність повного
спектра сучасних ліків, чітких та структу�
рованих міжнародних рекомендацій,
рівень серцево�судинних захворювань
в Україні є критичним. Хто несе відпові�
дальність за це: пацієнти, що безвідпові�
дально та байдуже ставляться до власно�
го здоров’я; недостатньо кваліфіковані
лікарі чи держава, яка займає лише пози�
цію спостерігача?

– Упевнений, що існує лише один
шлях вирішення проблеми: взаємне
партнерство. Позитивну роль відіграють
і рекламні акції, і заходи, що стимулю�
ють і пропагують здоровий спосіб жит�
тя, і повноцінні медичні консультації, і
доступність ефективних та безпечних
лікарських засобів. Принциповим мо�
ментом є розуміння хворими необхід�
ності суворого дотримання правил та
стандартів терапії.

Компанія «Сандоз» усіляко підтри�
мує інформаційні, соціальні проекти,
присвячені протидії серцево�судинній
патології, зокрема Всеукраїнську соці�
альну ініціативу «60+ Кардіо», мета
якої – збільшення тривалості та якості
життя за рахунок профілактики серцево�
судинних захворювань. У рамках цієї
ініціативи в різних регіонах України
проводяться освітні заходи, в т. ч. кон�
ференції для спеціалістів охорони
здоров’я, з метою більш широкого
інформування лікарської громадсь�
кості в періодичній медичній пресі
розміщується інформація про проект.
Одним із кроків щодо реалізації зав�
дань проекту стало відкриття інформа�
ційних «Кабінетів людини літнього
віку «60+ Кардіо», які функціонуть
у 9 містах України і де всі бажаючі мо�
жуть отримати інформаційну підтрим�
ку та оцінити власний серцево�судин�
ний ризик. Ми пишаємося результата�
ми соціальної діяльності компанії
у цій сфері. 

– Компанія «Сандоз» відома серед клі�
ніцистів та пацієнтів як соціально відпо�
відальна компанія. Чи не вплине фінан�
сова криза на зменшення кількості та
масштабу проектів, спрямованих на паці�
єнтів? Чи, навпаки, всупереч обставинам

«Сандоз» планується започаткування но�
вих програм?

– Я впевнений, що обов’язок кожно�
го гравця на фармацевтичному ринку –
не лише реалізація лікарських засобів та
отримання прибутку; слід приділяти
увагу освітнім програмам для клініцис�
тів, підвищувати рівень обізнаності що�
до проблеми самих пацієнтів. Унікаль�
ний підхід «Сандоз» передбачає надан�
ня супутніх інформаційних та діагнос�
тичних послуг, соціальних переваг
у комплексі з препаратами, які ми пред�
ставляємо. 

Ми приділяємо значну увагу корпора�
тивній відповідальності. Компанія
«Сандоз» є основним постачальником
протитуберкульозних лікарських засо�
бів для Всесвітньої організації охорони
здоров’я, забезпечуючи доступ до пре�
паратів 0,5 млн пацієнтів кожного року.
«Сандоз» узяв на себе довгострокові зо�
бов’язання дотримуватися Плану дій
ООН щодо кожного немовляти, забез�
печуючи поставки амоксициліну 250 мг
у формі таблеток, що диспергуються,
для лікування дитячої пневмонії. У бе�
резні 2015 р. анонсовано початок нової
освітньої програми для акушерок в Ефіо�
пії «Нове життя – нова надія» (New
Life & New Hope), що має на меті знизи�
ти рівень смертності породіль та ново�
народжених.

Чітко забезпечуються етичні корпо�
ративні стандарти та вимоги, що вклю�
чають у себе охорону навколишнього
середовища, здоров’я людини, створен�
ня гідних умов праці та ін. Крім того,
важливим є суворе дотримання внутріш�
нього кодексу поведінки, обов’язкового
для всіх співробітників компанії «Сандоз».
Це важливо з точки зору зміцнення
партнерства з лікарями, а також сприяє
рівню задоволеності професіоналів
«Сандоз» місцем роботи. Я впевнений,
що кожен із них прагне вести бізнес
чесно і прозоро.

– Головні переваги препаратів компанії
«Сандоз» з точки зору споживачів – вдале
поєднання високої ефективності та якості.
Що ж знаходиться «по той бік екрану» –
де і за якими технологіями виготовляють�
ся ліки «Сандоз»?

– Що має першочергове значення для
пацієнтів? Оскільки в Україні хворі само�
стійно оплачують лікування, безсумнівно,

Компанія «Сандоз»: 
діяльність у європейській системі координат

«Думай уранці, дій удень, читай увечері та спи вночі», – 
радив англійський поет Вільям Блейк. Риса починати робочий
день з першими променями сонця притаманна багатьом
успішним представникам бізнесу. Наприклад, із Франческо
Балєстрієрі, керівником регіону Центральна та Східна Європа
компанії «Сандоз», ми зустрілися 29 квітня о 8.00.
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надважлива якість, що є взаємопов’яза�
ною з ефективністю. Усі ліки, що ви�
робляються компанією «Сандоз», від�
повідають однаковим стандартам; ви�
моги до оригінальних продуктів та гене�
ричних засобів абсолютно ідентичні.
Що стосується препаратів, які постав�
ляються в Україну, переважна більшість
із них має європейське походження,
співставні за якістю з ліками, що надхо�
дять у США та країни Європейського
союзу. 

Дуже важливим для нас є забезпечен�
ня доступності ліків «Сандоз» у всіх (на�
віть найвіддаленіших) регіонах країни. 

Величезні інвестиції – близько 9% від
загального прибутку – компанія вкла�
дає у сферу R&D, що дозволяє попов�
нювати портфель новими молекулами.
Ще раз хочу зосередити увагу на тому,
що поряд із інноваційними продукта�
ми розробляються високоякісні гене�
ричні версії відомих препаратів, які
мають змогу придбати споживачі
з різною фінансовою спроможністю.
Для багатьох держав світу стратегія
використання генериків є хорошою
альтернативою застосуванню високо�
вартісних оригінальних засобів та доз�
воляє охопити лікуванням значно
більшу кількість людей. Як свідчать
аналітичні дані, отримані в США, за�
стосування генериків дає можливість
зекономити мільярди доларів для еко�
номіки країни.

– Чи відбудуться лончі нових препара�
тів в Україні в 2015�2016 рр.?

– У найближчому майбутньому укра�
їнським пацієнтам буде презентовано
нові препарати. Не можу відкрити зараз
усі таємниці, але наша мета залишається
незмінною – бути кращим партнером
для лікарів і провізорів та надійним дру�
гом для пацієнтів. 

– На якій сходинці за станом еконо�
мічного розвитку та особливостей
функціонування фармацевтичного біз�
несу Україна розташовується нині? До
моделі якої держави регіону Цент�
ральна та Східна Європа хотілося б її
наблизити?

– Умовно регіон можна розділити на
2 частини: західну (країни Балтії, Че�
хія, Словенія, Словаччина, Польща та
ін., які мають розвинену систему охо�
рони здоров’я, що компенсує витрати
на лікування) та східну (РФ, Казахстан
та ін., де терапію оплачує сам хворий).
Нині Україна має більше спільних рис
саме зі східним регіоном, однак ми
сподіваємось і створюємо сприятливі
умови для її якнайшвидшої інтеграції
з західними державами.

– Як Ви оцінюєте перспективи розвит�
ку України, враховуючи наявні ризики?

– Майбутнє України обов’язково бу�
де позитивним та успішним. Мабуть,
хтось скаже, що я невиправний опти�
міст – і це правда. А відчуття впевненос�
ті в кращому я отримую під час спілку�
вання з українцями – мужнім, стійким
і дуже рішучим народом, що обрав пра�
вильний шлях розвитку.

– Якщо потрібно було б охарактеризу�
вати команду компанії «Сандоз» в Украї�
ні одним словом, яке слово це було б? 

– Найкраще підходить «пристрасні» –
у житті, роботі, підкоренні вершин,
самовдосконаленні. Це приклад, який
надихає та мотивує, не залишаючи сум�
нівів у тому, що країна, яка має такий та�
лановитий і чуйний народ, неодмінно
подолає труднощі.

На завершення нашої бесіди Франческо
Балєстрієрі підкреслив: «Основною метою
нашої діяльності є зміцнення партнерства
та підвищення рівня довіри між лікарями,
компанією та пацієнтами».

4�12�КОРП�СНД�0615

Підготувала Ольга Радучич
З
У

З
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В аспекте коморбидности одной из

важных считается проблема развития це�

реброваскулярных заболеваний (ЦВЗ),

которые являются следствием АГ, СД и

атеросклероза. В Украине насчитывается

более 3 млн пациентов с ЦВЗ (8219,3 на

100 тыс. населения), причем распростра�

ненность ЦВЗ за последние 10 лет увели�

чилась в 2 раза [1, 2]. Высокая степень

церебральной ишемии и большая ско�

рость ее нарастания приводят к развитию

цереброваскулярной катастрофы, после

которой у 50% больных наблюдаются со�

судистые когнитивные нарушения

(СКН) [3]: расстройства кратковремен�

ной памяти, абстрактного восприятия,

способности концентрировать внимание. 

Среди вариантов СКН встречаются

следующие:

• СКН мультиинфарктной природы

в результате повторных острых наруше�

ний мозгового кровообращения с форми�

рованием обширных очагов;

• когнитивные нарушения вследствие

единичного инфаркта в т. н. стратегичес�

кой зоне головного мозга: зрительных

буграх, гиппокампе, полосатом теле,

префронтальной лобной коре, области

стыка височной, теменной и затылочной

долей левого полушария;

• СКН, возникающие вследствие ги�

поперфузии головного мозга и наруше�

ния системной гемодинамики;

• СКН при лакунарном инфаркте;

• болезнь Бинсвангера;

• постинсультные когнитивные нару�

шения (ПИКН).

Следует отметить, что на фоне когни�

тивных нарушений, особенно постин�

сультных, даже в отсутствие двигатель�

ных расстройств у пациентов возникает

социально�бытовая дезадаптация.

Мозговой инсульт был и остается важ�

нейшей проблемой здравоохранения.

Частота развития этого заболевания

в глобальном масштабе достигает 15 млн

случаев; в Европе составляет около 1 млн;

в США – 750 тыс. и в Украине – 105�

110 тыс. случаев ежегодно [4].

Каковы в настоящее время клиничес�

кие реалии семейного врача в отношении

пациентов с перенесенным ишемичес�

ким инсультом? Как показывает практи�

ка, возможны три варианта развития со�

бытия. При первом пациент, перенесший

ишемический инсульт, отказывается от

госпитализации и остается дома. Второй

возможный исход: больной после острого

периода ишемического инсульта выпи�

сан домой из стационара после лечения.

И третий, наиболее часто встречающий�

ся, случай включает сложные коморбид�

ные состояния – ЦВЗ, которые возника�

ют на фоне сочетания СД, АГ и ИБС. 

ЦВЗ является не только одной из глав�

ных причин смерти и инвалидизации

взрослого населения страны. Это наибо�

лее частая причина развития приобретен�

ных когнитивных нарушений, которые

обусловливают низкую приверженность

к лечению и в значительной степени сни�

жают качество и продолжительность

жизни пациентов. Необходимо отметить,

что приобретенные когнитивные нару�

шения в скором времени могут транс�

формироваться в сосудистую деменцию,

которая развивается у 5% лиц старше

65 лет и у 20�40% лиц старше 80 лет [5]. 

В настоящее время единственным

объективным методом оценки степени

когнитивных расстройств после инсуль�

та является нейропсихологическое

тестирование. Международное научное

сообщество для использования в по�

вседневной практике рекомендует Мон�

реальскую шкалу оценки когнитивных

функций (Montreal Cognitive Assessment –

МоСА) – эффективный инструмент как

при СКН, так и в случае сочетания це�

реброваскулярной патологии с нейро�

дегенеративным процессом. Низкий

результат теста (<26 баллов) не всегда

означает наличие у пациента когнитив�

ных расстройств, а высокий (>26 баллов) –

практически исключает когнитивные

нарушения.

Современные методы нейровизуализа�

ции – компьютерная и магнитно�резо�

нансная томография – позволяют уточ�

нить характер, обширность и локализа�

цию поражения мозга; выявить допол�

нительные церебральные изменения,

повышающие риск ПИКН. Это т. н. не�

мые инфаркты, диффузное поражение

белого вещества, церебральная атрофия,

которая является ключевым фактором,

оказывающим влияние на риск развития

когнитивных нарушений.

Среди факторов риска ПИКН можно

назвать следующие: 

• повторный инсульт;

• большой объем очага; 

• выраженные двигательные и/или

сенсорные нарушения;

• локализация очага в таламусе, внут�

ренней капсуле, лобных долях, левом по�

лушарии.

В свою очередь, результаты исследова�

ния биомаркеров в цереброспинальной

жидкости, характерных для болезни

Альцгеймера, – бета�амилоида и тета�

протеина – позволяют провести диффе�

ренциальную диагностику с ПИКН либо

предположить их сочетание. Вопрос ме�

дикаментозного лечения постинсуль�

тных больных с когнитивными наруше�

ниями можно считать одной из самых

важных и до настоящего времени не ре�

шенных проблем внутренней медицины. 

Одним из наиболее востребованных

препаратов, использующихся для лече�

ния этой категории больных, является

Актовегин. Он имеет 40�летнюю историю

доклинических исследований, 98 публи�

каций (76 клинических исследований) и

широко применяется как в неврологии,

так и в общей практике благодаря таким

основным свойствам, как:

• широкий спектр клинико�фармако�

логического действия; 

• эффективность; 

• благоприятный профиль безопас�

ности.

В основе нейрометаболического действия

Актовегина лежит очень ценное с позиции

нейрогеропротекции сочетание антиги�

поксического и антиоксидантного эффек�

тов. Основной механизм действия препа�

рата заключается в улучшении аэробного

обмена за счет повышения поступления и

утилизации глюкозы. Это приводит к сти�

муляции образования АТФ и нормализа�

ции энергетического метаболизма в усло�

виях гипоксии, улучшению обмена ве�

ществ и функционирования клетки. При

этом следует выделить три основные

составляющие данного механизма: воз�

действие на транспорт глюкозы, положи�

тельное влияние на процессы утилизации

глюкозы и улучшение внутриклеточной

утилизации кислорода.

Очень важно, что Актовегин обладает ин�

сулиноподобным действием. Инозотол�

фосфоолигосахариды (ИФО), входящие в

состав Актовегина, активируют инсулин�

независимый транспорт глюкозы внутрь

клетки. Этот транспорт может составлять

до 50% от того, что обеспечивает  инсулин.

Таким образом, Актовегин повышает ути�

лизацию глюкозы и, как следствие, акти�

вирует клеточный метаболизм [6].

Кроме того, под влиянием Актовегина

значительно повышаются транспорт и

утилизация кислорода клетками различ�

ных органов и тканей, в том числе и

нейронами головного мозга. Препарат

является универсальным полиоргано�

тропным регулятором клеточного мета�

болизма, который имеет широкий спектр

показаний. 

Актовегин – это натуральный биоло�

гический продукт (гемодиализат из кро�

ви телят), свободный от протеинов и ан�

тител. В его составе присутствует более

200 компонентов, в том числе продукты

белкового обмена и фрагменты нуклеи�

новых кислот, электролиты, микроэле�

менты, промежуточные продукты обмена

углеводов и жиров.

В неврологической практике наиболее

широкое применение Актовегин получил

при таких формах патологии, как острые

и хронические нарушения мозгового

кровообращения (ишемический инсульт,

дисциркуляторная энцефалопатия, сосу�

дистая деменция),  диабетическая поли�

нейропатия, черепно�мозговые травмы.

Результаты клинического применения

Актовегина сегодня обобщены в много�

численных научных публикациях. 

На I конгрессе Европейской академии

неврологов, который состоится в июне

в г. Берлине (Германия), будут представ�

лены результаты многоцентрового ран�

домизированного двойного слепого пла�

цебо�контролированного исследования

ARTEMIDA, основная цель которого

заключалась в оценке эффекта лечения

Актовегином пациентов с ПИКН. Пред�

варительные результаты этого исследо�

вания весьма обнадеживают. 

Что касается клинических ниш рацио�

нального и обоснованного использова�

ния Актовегина в практике семейного

врача, то их можно представить следую�

щим образом:

• пациенты, выписанные из стациона�

ра после острого нарушения мозгового

кровообращения (реабилитационный пе�

риод после инсульта); 

• пациенты с дисциркуляторной энце�

фалопатией любой этиологии (гиперто�

нической, атеросклеротической, диабе�

тической);

• пациенты с диабетической полиней�

ропатией; 

• лица с когнитивным снижением, де�

менцией; 

• при этом у пациентов с коморбидной

патологией Актовегин является ценным

компонентом терапии благодаря отсут�

ствию межлекарственных взаимодействий.

Показаниями к применению Актовегина

служат:

• метаболические и сосудистые нару�

шения головного мозга и их последствия:

• ишемический инсульт;

• остаточные явления геморрагичес�

кого инсульта;

• черепно�мозговая травма;

• энцефалопатии различного генеза;

• диабетическая периферическая по�

линейропатия; 

• периферические (артериальные и ве�

нозные) сосудистые нарушения и их

последствия (артериальная ангиопатия,

язвы голени).

Отдельно следует отметить хороший

профиль безопасности Актовегина. Благо�

даря тому, что компоненты препарата встре�

чаются в обычных физиологических ус�

ловиях, профиль безопасности Актовегина

сопоставим с таковым плацебо [7]. Редко

могут отмечаться аллергические реакции [8].

Таким образом, применение Актовегина

в клинической практике обеспечивает

возможность:

• проведения терапии с максимально

прогнозируемыми эффектами; 

• оптимизации лечения в условиях вы�

нужденной полипрагмазии во всех воз�

растных группах; 

• обеспечения высокого комплайенса. 

Многолетний опыт применения Актовегина,
уникальность его механизмов действия и
широкий спектр клинико�фармакологи�
ческих эффектов позволяют ему оставать�
ся в числе современных лекарственных
средств, широко используемых не только
в неврологической практике, но и в других
областях медицины.

Список литературы находится в редакции.
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Постинсультный пациент в практике семейного
врача: как замедлить развитие деменции?

Доля сердечно*сосудистых заболеваний в общей структуре летальности в Украине составляет 66,5%,
обеспечивая указанной патологии ведущее место среди причин смерти. При этом по показателю

распространенности в мире и в Украине лидируют артериальная гипертензия (АГ), ишемическая болезнь
сердца (ИБС) и сахарный диабет (СД). Так, количество пациентов с АГ в Украине составляет приблизительно
12 млн, больных ИБС – более 9 млн, пациентов с установленным диагнозом СД – около 2 млн (у 95% больных
имеет место СД 2 типа); при этом, если учесть лиц с нарушениями углеводного обмена (гипергликемией
натощак, постпрандиальной гипергликемией, нарушением толерантности к углеводам), 
составляющих группу так называемого предиабета, эта цифра может увеличиться в 3*5 раз 
(В.Н. Коваленко, В.М. Корнацкий, 2014).

М.Н. Кочуева, д.м.н., профессор, Харьковская медицинская академия последипломного образования
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Елементи ортопедичного огляду 
та оцінка моторних функцій

Подальша оцінка статури людини після

роздягання та виявлення фізичних ортопедо�

травматологічних вад невід’ємні від вертеб�

роневрологічного огляду, адже найпошире�

ніші розлади периферійної нервової системи

є залежними саме від стану хребта. Дослід�

ження тіла людини має супроводжуватися

оглядом та пальпацією м’язів, кісткових 

утворень, у тому числі суглобів. Важливе клі�

нічне значення мають гіпотрофії та ущіль�

нення, гіпо� та гіпертонус м’язів, фасцику�

лярні посмикування тощо. У комплексі вер�

теброневрологічного та ортопедичного 

обстеження слід оцінити функцію XI пари

ЧН (n. accessorius) – визначити силу трапе�

цієподібного м’яза, силу грудинно�ключич�

но�соскоподібного м’яза (незмінена, зниже�

на, справа, зліва). Дослідження паравертеб�

ральних м’язів та шкірних вегетативних 

реакцій дозволяє отримати непряме уявлен�

ня про сегментарне вегетативне забезпечен�

ня певних внутрішніх органів. Проводяться

проби на виявлення ранніх проявів сколіозу.

Далі роздягненій людині проводять аускуль�

тацію серця та легень, за необхідності перку�

сію. Отримана інформація формує обґрунто�

вану думку сімейного лікаря щодо можливо�

го подальшого маршруту пацієнта на другу

ланку медичної допомоги. 

Досліджується рухова система: обсяг ак�

тивних рухів у кінцівках (повний, обмеже�

ний), м’язовий тонус та трофічні зміни,

м’язова сила (за п’ятибальною шкалою). 

Потім викликаються сухожилкові та периос�

тальні рефлекси з кінцівок: карпорадіальний

(С5�8), з сухожилля біцепса (С5�6), трицепса

(С7�8), колінні (L2�4), ахіллові (S1�2), ви�

значаються патологічні рефлекси. У разі

сумніву щодо наявності зниження м’язової

сили хворому пропонуються проби на при�

хований парез. Досліджувати рефлекси

з кінцівок зручно одразу після ЧН, коли па�

цієнт сидить навпроти лікаря. 

Клінічні варіанти: геміпарез, монопарез,

тетрапарез, парапарез зі зниженням м’язової

сили до___ балів у руці і ___ балів у нозі

(правій/лівій).

М’язовий тонус: незмінений, підвище�

ний: спастичний, пластичний; знижений

(у якій групі м’язів); атрофії, гіпотрофії, гі�

пертрофії (наявні/відсутні).

Періостальний та сухожилкові рефлек�

си: жваві (пожвавлені), знижені, підвищені.

Клонуси – неадекватна силі подразнення

рефлекторна відповідь у вигляді швидких

рвучких декількох скорочень м’язів. Мо�

жуть виникати на підборідді, у кисті, сід�

ничних м’язах, із колінної чашечки, стопи

(праворуч, ліворуч).

Поверхневі рефлекси: черевні (верхній,

середній, нижній), кремастерний, підошовні

(незмінені, понижені).

Патологічні рефлекси: розгинальні (Ба�

бінського, Оппенгейма, Гордона, Шеффера

та ін.), згинальні (Якобсона�Ласка, Россолі�

мо, Бехтєрєва I і II, Жуковського та ін.). 

Захисні рефлекси: скорочувальний, подов�

жувальний (рівень, з якого викликається

рефлекс). Патологічні синкінезії: глобальні,

координаторні, імітаційні. Фасцикуляції,

фібриляції (у яких групах м’язів).

Трофічні розлади: гіпотрофія, гіпертрофія

(у яких групах м’язів).

Гіперкінези: хорея, атетоз, тремор (у спо�

кої, при рухах, частота), міоклонії, тіки

(прості/складні; моторні, вокальні), дистонії

(блефароспазм, оромандибулярна, ларинге�

альна, спастична кривошия, писальний

спазм, дистонія стопи, торсійна дистонія).

Обов’язково пропонується ставити додатко�

ві питання до пацієнта, що допомагає інтер�

претувати виявлені відхилення від норми.

Оцінка рухової сфери має надзвичайно

важливе практичне значення, адже дозволяє

провести диференційну діагностику між

центральним та периферійним парезом, що

може принципово впливати на подальший

маршрут пацієнта. Скарга хворого на слаб�

кість у нозі (руці й нозі) тощо й об’єктивне

виявлення зниження м’язової сили є під�

ґрунтям для визнання парезу; натомість,

з’ясувати, який він (центральний та перифе�

рійний), дозволять декілька інших клінічних

критеріїв. Зокрема, сухожилкові та періос�

тальні рефлекси зменшуються у разі перифе�

рійного ураження і збільшуються при цент�

ральних парезах. Відповідно, зниження

м’язового тонусу, чутливості в шкірних зонах

уражених корінців та трофічні розлади від�

повідають периферійному патологічному

процесу (звідси назва – «млявий парез»).

Підвищення рефлексів та м’язового тонусу

(«спастичний парез»), а також наявність па�

тологічних рефлексів підтверджують цент�

ральний (надсегментарний) характер ура�

ження. Клінічне обстеження рухової сфери

дозволяє виявити досить поширений клініч�

ний синдром пірамідної недостатності, який

є подібним до центрального парезу, про що

свідчать підвищення рефлексів та м’язового

тонусу, наявність патологічних рефлексів,

натомість сила при цьому збережена.

Для диференційної діагностики з централь�

ним легким ураженням слід проводити про�

би на прихований парез.

У разі виявлення симптомів центрального

характеру, які виникли раптово і, як прави�

ло, в особи, що має в анамнезі судинний ри�

зик (артеріальну гіпертензію, цукровий діа�

бет, атеросклероз тощо), які зазвичай супро�

воджуються низкою інших симптомів, слід

думати про гостре порушення мозкового

кровообігу; пацієнт потребує негайної госпі�

талізації. Периферійний парез при попере�

ково�крижовому радикуліті потребує допо�

моги другої ланки, натомість подібні клініч�

ні симптоми, що виражені болем у попере�

ковій області з іррадіацією в ногу, характерні

для люмбоішіалгії, допомога при якій має

забезпечуватися на первинній ланці. Мета

первинного клініко�неврологічного огля�

ду – встановити попередній клінічний діа�

гноз, провести диференційну діагностику і

визначити рівень надання медичної допо�

моги. У першому випадку рефлекси, чутли�

вість, м’язовий тонус зменшуються, у дру�

гому випадку рефлекси збережені, може

спостерігатися гіперестезія. Патологічні

рефлекси в останніх двох випадках не спос�

терігаються. 

Система чутливості включає оцінку пове�

рхневої чутливості: больової, температурної,

тактильної (не порушена, анестезія, гіперес�

тезія, дізестезія, сінестезія, поліестезія, па�

рестезія, гіперпатія, біль). Оцінка глибокої

чутливості: суглобово�м’язове відчуття; віб�

раційна, кінестетична чутливість; відчуття

тиску та ваги (порушена, не порушена).

Складні види чутливості: дискримінаційна

чутливість, відчуття локалізації, двомірно�

просторове відчуття.

Типи порушення чутливості:

• за невральним типом (вказати нерв);

• за поліневритичним типом («шкарпет�

ки» та «рукавички»); 

• за сегментарним типом (корінцевим) –

вказати сегмент, наявність болю (так, ні),

симптомів натягу (Ласега, Васермана, Нері,

Бехтєрєва та ін.); 

• за провідниковим – моно�, гемі�, пара�,

тетра�; церебральний, спинальний; рівень

ураження за сегментами. 

У стоячому положенні після аускультації

серця та легень пацієнту зручно запропону�

вати проби на статику та координацію: поза

Ромберга (виявлення статичної атаксії) та

пальце�носова проба (ПНП) (динамічна

атаксія). Разом з оцінкою статики та коорди�

нації при виконанні ПНП звертають увагу

на можливе тремтіння пальців, акрогіпергід�

роз, блідість, мармуровість або гіперемію

кистей витягнутих рук, тобто оцінюють веге�

тативні функції. При похитуванні пацієнта

пропонується проба на оцінку статики з на�

вантаженням. Додатково можна застосову�

вати колінно�п’яткову, вказівну проби, про�

бу на діадохокінез, дисметрію. Порушенням

координаторної сфери відповідає скандова�

на мова, мікро� або мегалографія.

Подальша команда пацієнту – лягти на

кушетку обличчям догори. Оглядається жи�

віт, його симетричність, оцінюються шкіра,

підшкірна жирова клітковина та підшкірна

венозна сітка кінцівок та тулуба, наяв�

ність/відсутність набряків. У цьому поло�

женні зручно визначати стан поверхневої та

глибокої чутливості, черевні, патологічні,

менінгеальні симптоми (ригідність задніх

м’язів шиї; симптом Керніга; симптом Бруд�

зинського – верхній, середній, нижній; ви�

личний симптом Бехтєрєва), колінно�п’ят�

кову координаторну пробу, симптоми натя�

жіння, дермографізм. Після цього пальпу�

ють живіт, у тому числі в положенні на боку

для виявлення патології травного тракту, се�

лезінки та сечовидільної системи. 

Слід звернути увагу, що в положенні лежа�

чи можна також здійснювати майже весь

неврологічний огляд – оцінювати стан ЧН,

сухожилкових та періостальних рефлексів.

У такому положенні доцільним буде попе�

реднє прослуховування серця та легень. Ви�

бір переважного положення хворого зале�

жить від низки факторів – стану пацієнта,

умов, особистого уподобання лікаря тощо.

Головним є принцип інтеграції неврологіч�

ного огляду в загальносоматичний, що доз�

волить суттєво скоротити час обстеження,

отримати більш повну системну інформацію

щодо стану пацієнта. 

З позицій оптимізації методики ком�

плексного клінічного обстеження пацієнта з

інтегрованим до нього неврологічним огля�

дом оцінку вегетативного статусу значною

мірою можна проводити одночасно – лікар

спостерігає за шкірними реакціями (блі�

дість/почервоніння дистальних відділів кін�

цівок, вологість/сухість), температурою кін�

цівок (холодні/гарячі), трофічними змінами

нігтів, тріщинами тощо. Оцінюється дермо�

графізм після штрихових подразнень у ді�

лянках тулуба, закритих одягом (стійкий

червоний/білий змішаний випинаючий).

До речі, подразнення шкіри в ділянках ви�

кликання черевних рефлексів може стати

в нагоді для оцінки шкірних вегетативних

реакцій (дермографізму). За необхідності та

наявності часу лікар може провести вегета�

тивні проби.

Таким чином, тактика лікаря первинної

ланки щодо визначення неврологічних змін

має полягати у наступних кроках:

• неврологічний огляд у складі комплекс�

ного клінічного огляду, який розпочинаєть�

ся з тієї миті, коли хворий перетнув поріг ка�

бінету лікаря (точніше, коли відчиняє двері

кабінету невролога);

• визначення наявності та ступеня відхи�

лень функцій нервової системи від норми та

їх інтерпретація;

• збір анамнезу, визначення причинно�

наслідкового зв’язку, у тому числі чи ці зміни

з’явилися вперше, чи існували раніше;

• якщо об’єктивні та суб’єктивні симп�

томи виникли раніше, слід визначити їх ди�

наміку, яка може залежати від прогресуван�

ня основного захворювання, через ко� або

поліморбідність, шкідливі звички, відсут�

ність або неадекватність лікування, побічні

ефекти; 

• планування подальшої тактики ведення

хворого (характер додаткових обстежень,

визначення показань донаправлення або

обґрунтування ненаправлення на другу лан�

ку МП);

• пояснення пацієнту, у чому полягає

проблема, які можливі ускладнення патоло�

гії, обговорення лікування та профілактич�

них заходів (позбавлення шкідливих звичок,

чітке виконання лікарських призначень то�

що), а також визначення безпосередньої ро�

лі хворого у їх виконанні. 

Залучення пацієнта до процесу оздоров�
лення та стимуляція відчуття відповідаль�
ності за свою діяльність має бути одним із
провідних завдань сімейного лікаря!

Цікавим клінічним дослідженням у прак�

тиці сімейного лікаря може бути застосуван�

ня різних шкал, опитувальників, деякі з них

він зобов’язаний виконувати (зокрема, тест

«рука–мова–обличчя» в експрес�діагности�

ці інсультів; деякі може застосовувати на

власний вибір), на що ми звернемо увагу

в наступних публікаціях.
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З а в е д у ю щ а я
кафедрой реф�
л е к с о т е р а п и и
Харьковской ме�
дицинской акаде�
мии последип�
ломного образо�
вания, доктор ме�
дицинских наук,
профессор Ольга
Г р и г о р ь е в н а  
Морозова посвя�

тила выступление подходам к диагнос�

тике и лечению болевого синдрома

в области шеи и плечевого пояса.

– Кафедра рефлексотерапии уже

многие годы занимается лечением мы�

шечно�скелетной боли (МСБ). На се�

годня МСБ занимает ведущее место

в структуре болевых синдромов в об�

ласти спины. Распространенность

МСБ составляет около 90�95%. Много�

численные исследования показывают,

что в течение года эпизоды боли в об�

ласти шеи испытывают 12�71% населе�

ния. Можно отметить такую законо�

мерность: МСБ четко связана с мы�

шечным спазмом и формированием

миофасциального болевого синдрома

(МФБС). Однако следует отметить, что

МФБС не накладывается на биомеха�

ническую патологию.

В поддержании мышц шеи в ней�

тральном положении участвуют гру�

д и н н о � к л ю ч и ч н о � с о с ц е в и д н а я

(ГКСМ), лестничная мышцы и мыш�

ца, поднимающая лопатку. Этиология

заболевания включает неспецифичес�

кие и специфические причины. К пер�

вым относят МФБС с последующим

развитием миофасциальной дисфунк�

ции (МФД), артроз фасеточных суста�

вов и дис�функцию дугоотростчатых

суставов. В группу специфических

причин входят ревматологические и

эндокринные заболевания, а также

первичные и метастатические новооб�

разования. Механизмы формирования

боли связаны между собой. С одной

стороны, боль в шее формируется за

счет мышечного спазма, рефлекторно�

го мышечно�тонического синдрома

(РМТС) и МФБС; с другой – происхо�

дит функциональное блокирование

позвоночно�двигательной системы,

развивается остео�артроз фасеточных

суставов позвоночника. Помимо этого,

важную роль играют наличие хлысто�

вой травмы в анамнезе, иррадиация

боли в шейный отдел и эмоциональное

напряжение.

Патогенез заболевания тесно связан

с формированием спазма мышц, регу�

лирующих движение шеи. Механизм

обусловлен тем, что флексоры и ад�

дукторы (мышца, поднимающая ло�

патку, верхние порции трапециевид�

ных мышц, ГКСМ, лестничные, груд�

ные, широчайшие мышцы спины,

подлопаточные мышцы, сгибатели

верхних конечностей) склонны

к большей активации, гипертонусу и

укорочению с последующим разви�

тием триггерных точек и фиброза. При

этом фазические мышцы (экстензоры

и абдукторы) склонны к слабости, рас�

тяжению и гипотонии. Мышечные

контрактуры формируются за счет 

эксцентрического сокращения, когда

внешняя сила воздействия на мышцу

больше силы, производимой самой

мышцей. При изотоническом мышеч�

ном сокращении возникает пролонги�

рованный мышечный спазм, который

запускает серию патогенетических ме�

ханизмов: разрыв саркоплазматичес�

кого ретикулума, выход кальция

в межклеточное пространство, что

впоследствии приводит к гипоксии,

ишемии, снижению концентрации

АТФ, высвобождению вазоактивных

воспалительных веществ и в конечном

итоге к формированию боли и мышеч�

ного спазма.

Исходя из анатомических функцио�

нальных особенностей мышц шеи вы�

деляют контрактуры, вызывающие ан�

тепульсию и ретропульсию головы или

сглаживание шейного лордоза, а также

асимметрию между мышцами обеих

сторон (латеропульсия и дисбаланс ро�

таторов). Антепульсия головы об�

условлена функцией передних заты�

лочно�базальных мышц в сочетании

с шейно�базальными. Помимо этого,

лестничные мышцы участвуют в сгиба�

нии шеи, а ГКСМ вместе с затылочно�

шейными мышцами (ременная и полу�

остистая мышца головы) – в разгиба�

нии.

В ретропульсии головы участвуют

шейно�лопаточные мышцы, удержива�

ющие лопатки в опущенном положе�

нии. Мышца, поднимающая лопатку,

задействована в сглаживании шейного

лордоза. Трапециевидная мышца вмес�

те с передней зубчатой участвует в ста�

билизации лопатки. Глубокие мышцы

шеи поддерживают голову в положе�

нии сгибания в атлантозатылочном

суставе.

В свою очередь, поворот головы осу�

ществляется на подзатылочном уровне

(C0, C1, C2) при участии мышц, при�

крепляющихся к основанию черепа и

лопатке на стороне, противоположной

стороне поворота, а также на уровне

средней части шейного отдела при

участии передней группы шейно�груд�

ных мышц контрлатеральной стороны

и шейно�лопаточных мышц гомолате�

ральной стороны. Боковые наклоны

головы осуществляются на уровне ат�

лантоокципитального сустава с помо�

щью мышцы, поднимающей лопатку, 

и лестничных мышц контрлатерально.

Исходя из этого в лечении сочетают

медикаментозную и немедикаментоз�

ную терапию, которая направлена на

восстановление нормальных биомеха�

нических и мышечных показателей,

купирование болевого синдрома и

улучшение нейрометаболических про�

цессов в мышечных и нервных структу�

рах. Однако есть различия в лечении

локальной боли и РМТС. В пер�

вом случае назначают нестероид�

ный противовоспалительный препарат

(НПВП), например лорноксикам 

(Ксефокам, Takeda), и витамины груп�

пы В, а также миорелаксанты. При

РМТС можно использовать Ксефокам

и витамины группы В (в течение 7�

10 дней внутримышечно, затем месяц

перорально). Проводят мануальную те�

рапию, которая включает биомехани�

ческую коррекцию и мягкие техники,

акупунктуру и ЛФК. При туннельных

нейропатиях применяют Келтикан 

(Takeda).

П р о д о л ж и л

тему болевого

синдрома про�
фессор кафедры
рефлексотерапии
ХМАПО, доктор
м е д и ц и н с к и х  
наук Александр
А н а т о л ь е в и ч
Я р о ш е в с к и й ,

представивший

доклад «Ослож�

нения неоптимального двигательного

стереотипа плечевого региона».

– Визуальными критериями патобио�

механических изменений являются

асимметричное положение и нарушение

взаимоперемещения элементов опорно�

двигательного аппарата. Различают па�

тогенетические и саногенетические 

изменения биомеханики. Наиболее ха�

рактерными вариантами комбинации

неоптимальности статики является дор�

сальное и латеральное смещение сре�

динного отвеса центров тяжести, состав�

ляющее фундаментальную основу т. н.

синдрома замороженного плеча (СЗП),

который формируется мышцами над�

плечья, плеча, грудными мышцами и

межлопаточной зоной.

СЗП – это дисфункция плечевого су�

става с ограничением сгибания, отведе�

ния и ротации до половины нормально�

го объема движений. Определяющим

критерием является боль, которая наи�

более выражена в передней или средней

области дельтовидной мышцы и усили�

вается при движении. Если говорить об

изменениях биомеханических паттернов

у пациентов с СЗП, то в 100% случаев

имеет место смещение центра тяжести.

Таким образом, у пациентов наблюдает�

ся остановленное падение туловища

вперед, назад или в сторону. Асимметрия

нижних конечностей и смещение центра

тяжести во фронтальной плоскости об�

наруживаются в 70% случаев. На втором

плане стоят асимметрия плечевого 

пояса, шейный, грудной и грудопояс�

ничный сколиоз. В связи с нарушением

биомеханизма мышц выделяют наруше�

ния осанки, которые проявляются раз�

личными патологическими формами

спины, такими как прямая, круглая и су�

тулая, а также антепульсия грудной

клетки.

Аномальная биомеханика связана

с болью и ограничением движений, час�

тичными и повторными малыми надры�

вами связок плечевого сустава; чрезмер�

ной нагрузкой на мышцы плеча; ограни�

чениями движений из�за боли, падения

на плечо или кисть; иммобилизацией

вследствие перелома либо операции.

Клинически СЗП проявляется болью

в области дельтовидной мышцы с огра�

ничением нормального объема движе�

ния. В острой стадии боль диффузная и

может ощущаться даже в состоянии по�

коя. Для больных с данным синдромом

характерны асимметрия плечевого 

пояса, короткая шея, глубокий шейный

лордоз и уменьшение расстояния между

сосцевидным отростком и надплечьем.

Такая укороченная и уплотненная фиб�

розно�измененная мышца становится

причиной хронической миофасциаль�

ной боли. Характерно также проявление

аномального плечелопаточного ритма.

Синдром соударения плеча и лопатки

(синдром сдавления ротаторов плеча, 

субакромиальный синдром, или импид�

жмент�синдром) – это боль, которая вы�

зывается при определенном движении.

Основное значение имеет миофасциаль�

ное поражение подлопаточной и надост�

ной мышц.

В качестве лечения придерживаются

определенного алгоритма, который не

подлежит изменениям. При этом кор�

ригируют или мобилизируют шейно�

верхнегрудной отдел позвоночника.

Устраняют ограничения разгибания и

наклона в сторону пораженного плеча

на уровне C7�T1; снимают мышечно�

фасциальное напряжение с лестнич�

ных, ременных и верхних пучков трапе�

циевидной мышцы; купируют гиперто�

нус подлопаточной, передней зубчатой

и переднего края верхних пучков трапе�

циевидной мышцы, прикрепляющихся

к ключице. Кроме того, мобилизируют

лопатки или плечевую кость относи�

тельно суставной впадины. Также необ�

ходимо добиться расслабления круглых

мышц, трехглавой мышцы плеча и зад�

ней части дельтовидной мышцы для

восстановления нормального вращения

плеча относительно лопатки. Восста�

новление упругости грудной клетки

обеспечивается с помощью манипуля�

ций или мобилизации реберно�позво�

ночных суставов.

Синдром верхней апертуры грудной

клетки (СВАГК) – болевой синдром,

поражающий плечевой пояс и свобод�

ную верхнюю конечность. Он обуслов�

лен сдавлением сосудисто�нервного

пучка, представленного плечевым

сплетением и подключичной артерией.

Истинный нейрогенный синдром ха�

рактеризуется очаговым неврологичес�

ким нарушением функции нижнего

пучка плечевого сплетения, в свою оче�

редь, сосудистый синдром – компрес�

сией подключичной артерии. При этом

мышечный синдром отражает боль

в области триггерных точек при укоро�

чении лестничных мышц, подтягиваю�

щих первое ребро кверху. СВАГК плохо

диагностируется, проявляется мышеч�

ной контрактурой. Кроме того, форми�

руются статическое напряжение над�

плечья и структурные нарушения всей

ортостатики в целом.

МФБС верхней апертуры грудной

клетки проявляется болью, которая

возникает как отраженная от триггер�

ных точек в передней и средней лест�

ничных мышцах, подостной, подлопа�

точной, верхней задней зубчатой мыш�

цах и, особенно, широчайшей мышце

спины. Возникает мышечная слабость,

связанная с моторным ингибированием

мыщц, имеющих триггерные точки, од�

нако отсутствуют атрофии и неврологи�

ческие расстройства.

Дифференциальную диагностику

проводят с острым поражением плече�

вого сплетения (синдром Персонейджа�

Тернера), шейным спондилезом, син�

дромом запястного канала, добавочным

шейным ребром, травмами плеча с раз�

рывом ротаторной манжетки.

Терапия направлена на увеличение

верхней апертуры грудной клетки путем

нормализации взаимоположения между

первым ребром и ключицей, а также на

восстановление нормальной подвиж�

ности за счет декомпрессии триггерных

точек, локального растяжения мышц и

устранения миофасциального напряже�

ния. Применяют биомеханическую кор�

рекцию, рефлексотерапию, ЛФК и ме�

дикаментозную терапию. Для купиро�

вания болевого синдрома используют

НПВП Ксефокам (Takeda), с целью воз�

действия на метаболизм нервных струк�

тур – Келтикан (Takeda) и витамины

группы В.

Подготовила Мария Бобришева

XEFO&PUB&042015&063

Актуальные вопросы современной неврологии

9*10 октября 2014 года в г. Одессе проходил научный
симпозиум с международным участием,

посвященный вопросам мультидисциплинарного подхода 
к оказанию неврологической, психиатрической 
и наркологической помощи в Украине.
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КОНФЕРЕНЦІЯ
ОГЛЯД

Президент Украинской ассоциа�
ции по изучению заболеваний пе�
чени, профессор кафедры гастро�
энтерологии и терапии ФПО ГУ
«Днепропетровская медицинская
академия МЗ Украины», доктор ме�
дицинских наук Марина Борисовна
Щербинина посвятила выступле�

ние современным возможностям

диагностики хронических забо�

леваний печени.

– Подходы к лечению хронической патологии печени

могут значительно различаться в зависимости от причи�

ны ее развития. В связи с этим необходимым условием

эффективной терапии является выявление этиологичес�

кого фактора. Однако независимо от причины возник�

новения  хронические заболевания печени характеризу�

ются единой последовательностью морфологических

изменений. Отправная точка в развитии патологии –

стеатоз, за ним следует возникновение гепатита и парал�

лельное формирование фибротических изменений в пе�

чени. Завершающей стадией становится цирроз печени.

Кроме того, на фоне нарушения регенераторной спо�

собности гепатоцитов при циррозах печени вирусной

этиологии может развиваться гепатоцеллюлярная кар�

цинома.

В задачи диагностики входит выяснение этиологичес�

кого фактора, определение морфологических измене�

ний органа, его функционального состояния и наличия

осложнений. К сожалению, в клинической практике

часто упускается из внимания такой этиологический

фактор, как генетическая предрасположенность. Вы�

полнение международной программы «Геном человека»,

завершенной в начале XXI века, позволило полностью

расшифровать первичную структуру ДНК, идентифи�

цировать все гены и начать решать глобальные пробле�

мы человечества, связанные с охраной генофонда. По

данным электронной версии каталога наследственных

признаков человека OMIM, в настоящее время описано

более 13 тыс. таких признаков. Из них около 50% со�

ставляют наследственные болезни и врожденные поро�

ки развития, более 2 тыс. из которых относятся к тяже�

лым инвалидизирующим заболеваниям. Уже сегодня

около 1 тыс. наследственных патологий могут быть вы�

явлены еще до рождения ребенка. 

Исследования, проведенные в последние десятиле�

тия, подтвердили определяющую роль генетических

факторов в развитии болезней печени, которые проте�

кают с синдромом холестаза. Кроме того, было выявле�

но, что частота желчнокаменной болезни (ЖКБ) среди

родственников первой степени родства пациентов с ука�

занной патологией в 2�3 раза выше, чем в таковая в об�

щей популяции. Анализ данных 43 тыс. пар близнецов,

полученных из Шведского регистра близнецов, показал,

что вклад генетических факторов в развитие ЖКБ со�

ставляет около 25%.

Генетическое исследование позволяет не только вы�

являть предрасположенность к патологии, но и прогно�

зировать эффективность будущей терапии у конкретно�

го пациента. Наиболее доступным в настоящее время

генетическим исследованием является анализ буккаль�

ного эпителия. Алгоритм такого исследования включает

забор буккального эпителия, анализ ДНК на наличие

различных однонуклеотидных полиморфизмов и интер�

претацию результатов.

В некоторых случаях хроническая болезнь печени об�

наруживается во время диагностики других заболева�

ний. Одним из примеров является феномен толщины

эпикардиального жира. У пациентов с неалкогольной

жировой болезнью печени (НАЖБП) толщина эпикар�

диального жира измеряется с помощью эхокардиографии

и характеризуется корреляцией с различными патологи�

ческими состояниями, такими как метаболический син�

дром, инсулинорезистентность, атеросклероз, ишеми�

ческая болезнь сердца (ИБС) и снижение коронарного

резерва. Как известно, резистентность к инсулину явля�

ется почти универсальным маркером у пациентов

с НАЖБП. Таким образом, эпикардиальный жир может

быть связующим звеном между кардиоваскулярной па�

тологией и НАЖБП.

Еще одним актуальным вопросом является диагнос�

тика и лечение печеночной энцефалопатии (ПЭ). Как

известно, центральную роль в развитии когнитивных

нарушений при ПЭ играет гипераммониемия. Однако

не следует переоценивать диагностическую роль кон�

центрации аммиака в крови. Поскольку не всегда удает�

ся проследить корреляцию между степенью тяжести ПЭ

и уровнем аммиака в крови, нормальная концентрация

последнего не является основанием для исключения диа�

гноза ПЭ. Неврологические исследования обладают

значительно более высокой информативностью в диа�

гностике ПЭ. Так, электроэнцефалография и метод вы�

званных потенциалов головного мозга обладают чув�

ствительностью около 40 и 80% соответственно. Луч�

шим методом в оценке степени тяжести ПЭ признана

магнитно�резонансная спектроскопия. Чувствитель�

ность данного метода приближается к 100%. Более прос�

тыми и доступными методами диагностики ПЭ являют�

ся психометрические тесты.

Исследование состояния верхних отделов пищевари�

тельной системы с помощью гастроскопии также может

быть полезным в диагностике хронических заболеваний

печени. Выявление варикозного расширения вен пище�

вода при гастроскопии является диагностическим 

признаком формирующегося цирроза печени. При от�

сутствии патологических изменений гастроскопия про�

водится не реже 1 раза каждые 2 года, а при их нали�

чии – ежегодно. Состояние варикозных узлов дает воз�

можность определить степень декомпенсации цирроза 

печени. Кроме того, гастроскопия имеет большое значе�

ние в ведении пациентов с заболеваниями печени, по�

скольку у них могут развиваться гипоксические язвы

желудка, которые протекают бессимптомно, но несут

угрозу в виде риска развития кровотечений.

При обследовании пациента с патологией печени не�

обходимо точно определить степень ее морфологичес�

ких изменений. Следует отметить, что в настоящее вре�

мя преимущество отдается неинвазивным диагности�

ческим методам, в то время как инвазивные по ряду

причин (невысокая информативность, болезненность,

развитие осложнений) используются реже. Неинвазив�

ная оценка фиброза печени по биохимическим показа�

телям является достаточно точным методом, однако

требует значительных финансовых затрат. В связи с этим

не теряет своей актуальности более доступный метод –

эластометрия, возможности которой за последние годы

значительно расширились. Эластография сдвиговой

волны позволяет рассматривать орган в целом, диагнос�

тировать степень фиброза и наличие очаговой патоло�

гии. Диагностическая точность этого метода для уста�

новления отсутствия фиброза составляет 88,6%, а для 1,

2 и 3 стадии фиброза – 79,6, 86,4 и 90,9% соответствен�

но. Наличие цирроза печени определяется с точностью

95,5%. Таким образом, показатель специфичности дан�

ной методики находится в пределах 93�100%.

Кандидат медицинских наук
Оксана Анатольевна Пастухова
(кафедра терапии НМАПО
им. П.Л. Шупика) рассказала

об особенностях течения и тера�

пии артериальной гипертензии

(АГ) у пациентов с сахарным

диабетом (СД) 2 типа.

– Кардиоваскулярная смерт�

ность у пациентов с АГ и СД зна�

чительно превышает таковую

у лиц без СД, достигая 80%. Лечение больных с сочета�

нием АГ и СД 2 типа остается нерешенной проблемой со�

временной медицины. Для этих заболеваний характерны

значительная распространенность, частое сочетание,

высокий уровень инвалидизации и смертности, а также

недостаточная полнота представлений о патогенетичес�

ких механизмах. Следует отметить, что СД и АГ тесно

связаны и взаимно усиливают свое негативное влияние,

направленное одновременно на несколько органов�

мишеней.

В действительности АГ при СД 2 типа является час�

тью общего симптомокомплекса, в основе которого

лежат инсулинорезистентность и компенсаторная ги�

перинсулинемия. Можно выделить следующие основ�

ные механизмы повышения артериального давления

(АД) на фоне инсулинорезистентности и гиперинсу�

линемии:

• увеличение активности симпатоадреналовой систе�

мы, что проявляется в виде повышения сердечного вы�

броса, спазма сосудов и повышения общего перифери�

ческого сопротивления;

• усиление реабсорбции натрия и жидкости в прок�

симальных канальцах почек, что приводит к гиперволе�

мии, повышению концентрации натрия и кальция

в стенках сосудов, возникновению вазоконстрикции и

увеличению сопротивления циркулирующей крови;

• повышение пролиферации гладкомышечных кле�

ток сосудов, что сужает их просвет и увеличивает общее

периферическое сопротивление;

• блокирование активности Na+/K+�АТФазы и

Ca2+/Mg2+�АТФазы, что приводит к росту внутриклеточ�

ной концентрации Na+ и Ca2+ и повышает чувствитель�

ность сосудов к действию вазоконстрикторов;

• гиперактивность ренин�ангиотензин�альдостеро�

новой системы и ее конечного продукта ангиотензина II,

что играет ключевую роль в развитии АГ, кардиоваску�

лярной патологии, диабетической нефропатии, почеч�

ной недостаточности и прогрессирования атеросклероза

у больных СД.

К другим патогенетическим механизмам сосудистых

нарушений относятся повышение адгезии и агрегации

тромбоцитов, активация системы свертываемости кро�

ви, дислипидемия, эндотелиальная дисфункция и окси�

дативный стресс.

Для течения АГ у пациентов с СД 2 типа характерны

такие особенности:

• более высокие уровни среднесуточного, дневного и

ночного АД и показатели нагрузки давлением (индекс

площади, скорость и длительность повышения АД в ут�

ренние часы и др.);

• высокое пульсовое АД (отражает повышение жест�

кости артерий среднего и большого калибра, является

предиктором плохого прогноза – увеличение пульсово�

го АД на 10 мм рт. ст., коррелирует с повышением кардио�

васкулярной смертности на 20%);

• повышенная вариабельность АД, наиболее выра�

женная в ночное время (значительно повышает риск по�

ражения органов�мишеней и частоту кардиоваскуляр�

ных осложнений);

• недостаточное снижение АД ночью или превыше�

ние дневных показателей (превалируют типы суточного

ритма АД «найт�пикер» и «нон�диппер», которые ассо�

циируются с повышением частоты сердечно�сосудистых

осложнений, в первую очередь инсульта);

• склонность к ортостатической гипотензии;

• раннее поражение органов�мишеней;

• более частая резистентность к терапии.

У пациентов с сочетанием СД 2 типа и АГ антигипер�

тензивная терапия должна проводиться как можно

раньше (особенно при наличии микроальбуминурии и

диабетической нейропатии). Более интенсивная анти�

гипертензивная терапия должна назначаться даже при

незначительном повышении уровня АД. Следует также

отметить, что пациенты нуждаются в более жестком

контроле уровня АД.

Препаратами выбора для проведения антигипертен�

зивной терапии являются ингибиторы ангиотензин�

превращающего фермента (ИАПФ). Оптимальной счи�

тается комбинация ИАПФ с тиазидным диуретиком.

Лечение должно быть комплексным и оказывать влияние

на другие факторы кардиоваскулярного риска (в первую

очередь на гипергликемию, дислипидемию, ожирение

и др.). Пациентам с кардиоваскулярной патологией и

другими значимыми факторами риска кардиоваскуляр�

ной патологии, а также лицам в возрасте старше 50 лет,

при АД <145/90 мм рт. ст. назначается ацетилсалицило�

вая кислота в дозе 75 мг/сут.

Современные подходы к диагностике, 
лечению и профилактике заболеваний внутренних органов

15апреля в г. Киеве в рамках VI Международного медицинского форума состоялась
Терапевтическая школа, посвященная диагностике, лечению и профилактике

заболеваний внутренних органов. Организатором конференции выступила кафедра
терапии Национальной медицинской академии последипломного образования 
им. П.Л. Шупика. Участники мероприятия получили возможность прослушать доклады
ведущих специалистов Украины в области патологии внутренних органов, а также
получить практические рекомендации для врачей*терапевтов в ходе мастер*классов.
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Немедикаментозное лечение АГ на фоне СД 2 типа

предусматривает коррекцию питания и уменьшение

массы тела, регулярное выполнение динамических уп�

ражнений и отказ от курения. Коррекция питания пред�

полагает следующие подходы:

• соблюдение индивидуальной диеты, разработанной

диетологом;

• мониторинг потребления углеводов;

• учет гликемического индекса продуктов и гликеми�

ческой нагрузки;

• достаточное потребление пищевых волокон (14 г на

1000 ккал) и цельнозерновых продуктов (50% от всех

зерновых продуктов рациона);

• достаточное содержание калия, магния и кальция

в рационе;

• снижение доли насыщенных жиров до <7% от об�

щей калорийности ежедневного рациона;

• минимальное употребление транс�жиров;

• ограничение содержания в рационе поваренной

соли до 5,0 г/сут;

• снижение употребления алкоголя;

• мониторинг липидного профиля, функционально�

го состояния почек и контроль потребления белков (при

наличии дисфункции почек), а также коррекцию доз са�

хароснижающих препаратов (при необходимости).

Кроме того, не рекомендуются для рутинного назна�

чения пищевые добавки, содержащие антиоксиданты

(витамины E, C и каротин) и хром.

У пациентов с АГ и сопутствующим СД 2 типа при на�

личии какого�либо нарушения функции почек следует

поддерживать АД на уровне <130/80 мм рт. ст. Такие пре�

параты, как ИАПФ и блокаторы рецепторов ангиотен�

зина II (БРА) более эффективно замедляют прогресси�

рование дисфункции почек с микроальбуминурией по

сравнению с другими антигипертензивными средствами

(ИАПФ более эффективны при дисфункции почек и

микроальбуминурии у больных СД 1 типа, а БРА – при

дисфункции почек и микроальбуминурии у пациентов

с СД 2 типа). На стадии микроальбуминурии при АД

>130/80 мм рт. ст. ИАПФ и БРА должны назначаться

в среднетерапевтических дозах, а при нормальном АД –

в более низких дозах. Кроме того, ИАПФ, БРА и неди�

гидропиридиновые  антагонисты кальция (АК) имеют

более выраженное антипротеинурическое действие при

дисфункции почек по сравнению с другими антигипер�

тензивными препаратами. Дигидропиридиновые АК

менее эффективно, чем другие антигипертензивные

препараты, замедляют прогрессирование АГ. 

На всех стадиях дисфункции почек необходимо про�

водить коррекцию дислипидемии (при наличии), а так�

же достигать целевого уровня гликемии. Следует также

осуществлять контроль количества белка в рационе. Па�

циенты с микроальбуминурией могут употреблять в пи�

щу 1 г белка на кг массы тела, больные с протеинурией и

сниженной скоростью клубочковой фильтрации – до

0,8 г белка на 1 кг массы тела.

Кандидат медицинских наук
Владимир Аркадьевич Гдаль
(кафедра терапии НМАПО
им. П.Л. Шупика) провел мастер�

класс, посвященный лечению

хронического гастрита и язвен�

ной болезни желудка и двенадца�

типерстной кишки, ассоцииро�

ванных с инфекцией Helicobacter

pylori, а также профилактике ра�

ка желудка.

– Несмотря на успехи, достигнутые в гастроэнтероло�

гии, для ассоциированных с H. pylori воспалительных и

эрозивно�язвенных заболеваний желудка и двенадцати�

перстной кишки характерна значительная распростра�

ненность. В разных странах мира этот показатель варьи�

рует в пределах 10�25%. В настоящее время бесспорным

фактом является патогенность H. pylori и необходи�

мость его эрадикации. 

100% антральных хронических гастритов типа B, 95%

пептических язв двенадцатиперстной кишки, 70% пеп�

тических язв желудка, а также атрофические гастриты,

MALT�лимфомы и аденокарциномы желудка обуслов�

лены контаминацией слизистой оболочки желудка

H. pylori. В 1994 г. Международное агентство по изуче�

нию рака ВОЗ отнесло H. pylori к канцерогенам I груп�

пы. Ежегодно в Европе диагностируется 200 тыс. случа�

ев рака желудка и регистрируется 150 тыс. летальных ис�

ходов, обусловленных данной патологией. 

По прогнозам через 20 лет каждый 4�й пациент бу�

дет умирать от опухолей, ассоциированных с хрони�

ческими инфекциями, 95% из которых будут обуслов�

лены вирусом папилломы человека, H. pylori, а также

вирусами гепатита B и C. В настоящее время существуют

убедительные доказательства роли H. pylori в развитии

железодефицитной анемии неясного генеза (до 40% всех

случаев), а также иммунной тромбоцитопении (до 50%

всех случаев) и дефицита витамина B12.

Среди предраковых состояний большое значение

имеет длительно персистирующий атрофический гаст�

рит. После принятия Сиднейской системы стали разли�

чать два типа атрофического гастрита: аутоиммунный,

который развивается исключительно в теле желудка, и

мультифокальный (может возникать как в теле, так и

в антральном отделе желудка). 

Инфекция H. pylori часто протекает бессимптомно.

В 30�50% случаев развивается атрофический гастрит, 

в 8�20% – пептическая язва, а в 1�11% – дистальный

рак желудка. При хроническом аутоиммунном гастри�

те неблагоприятный прогноз определяется наличием

и характером течения пернициозной анемии, угрозой

возникновения дисплазии и опухолей желудка (5�10%).

Приблизительно у 80% больных эрадикация хелико�

бактерной инфекции приводит к полному выздоров�

лению.

При пептических язвах, ассоциированных с H. pylori,

основной стратегией лечения является проведение ан�

тихеликобактерной терапии в соответствии с  Мааст�

рихтским консенсусом IV (2012). Согласно консенсусу

эрадикационная терапия первой линии (тройная тера�

пия) включает назначение:

• ингибитора протонной помпы – ИПП (омепразол

20 мг, лансопразол 30 мг, пантопразол 40 мг, эзомепразол

20 мг, рабепразол 20 мг, 2 р/сут);

• кларитромицина 500 мг 2 р/сут;

• амоксициллина 1000 мг или метронидазола 500 мг

2 р/сут.

Контроль эрадикации H. pylori с помощью 13С�моче�

винного дыхательного теста необходимо осуществлять

не ранее чем через 4 нед после завершения терапии.

При отсутствии эрадикации хеликобактерной инфек�

ции назначается вторая линия терапии (квадротерапия):

• коллоидный субцитрат висмута 120 мг 4 р/сут;

• ИПП 2 р/сут;

• тетрациклин 500 мг 4 р/сут;

• метронидазол 500 мг 2 р/сут.

При язвенной болезни ДПК после эрадикации нет

необходимости продолжать антисекреторную тера�

пию с помощью ИПП, а при язвах желудка и ослож�

ненных язвах ДПК назначение ИПП все же необхо�

димо. При язвенных кровотечениях эрадикацию нуж�

но начинать после возобновления перорального пи�

тания.

Исследования, проведенные в Японии, показали, что

применение стандартной тройной терапии (рабепразол

10 мг 4 р/сут, амоксициллин 1000 мг 4 р/сут, кларитро�

мицин 250 мг 2 р/сут) позволяет достичь уровня эради�

кации >90% у всех пациентов независимо от статуса

CYP2C19. Для сравнения: эффективность традицион�

ной тройной терапии у быстрых, промежуточных и мед�

ленных метаболизаторов составляет 75,7, 81,7 и 87% со�

ответственно.

Ирина Леонидовна Цимбалюк
(кафедра терапии НМАПО
им. П.Л. Шупика) завершила

конференцию докладом, в кото�

ром осветила вопросы  диагнос�

тики и лечения пациентов с АГ

при тиреотоксикозе.

– Распространенность эндо�

кринных заболеваний в Украине

очень высокая и в настоящее вре�

мя продолжает увеличиваться.

В их структуре тиреотоксикоз стабильно занимает вто�

рое место, уступая только СД. В последнее время эпи�

центр заболеваемости тиреотоксикозом в Украине сме�

стился из таких эндемичных зон, как Ивано�Франков�

ская и Тернопольская области, в Днепропетровскую,

Харьковскую и Киевскую.

Тиреотоксикоз – аутоиммунное заболевание, кото�

рое характеризуется стойким патологическим повыше�

нием продукции тиреоидных гормонов, как правило,

диффузным увеличением щитовидной железы (ЩЖ)

с последующим нарушением функционального состоя�

ния разных органов и систем. Наиболее чувствительны�

ми к тиреотоксикозу структурами, в которых наблюда�

ется максимальная плотность рецепторов к тиреоид�

ным гормонам, считаются сердечно�сосудистая и нерв�

ная система.

Наиболее распространенной причиной тиреотокси�

коза является диффузный токсический зоб (ДТЗ).

На его долю приходится 80% случаев тиреотокси�

коза. ДТЗ чаще всего развивается в возрасте 20�

50 лет. У женщин риск возникновения данной пато�

логии в 5�7 раз выше, чем у мужчин.  Этиологическими

и провоцирующими факторами при тиреотоксикозе

могут быть аутоиммунные заболевания у лиц с гене�

тической предрасположенностью, инфекционные

процессы, гормональные изменения, стрессовые

влияния и др.

Для ДТЗ характерны признаки тиреотоксикоза и

диффузного увеличения ЩЖ. У пациентов наблюда�

ется повышение общих и свободных T3 и T4, при этом

уровень тиреотропного гормона снижен. Кроме того,

отмечается поглощение радиоактивного 131I и продук�

ция антител к тиреоглобулину. При ультразвуковой

диагностике выявляется диффузное снижение эхо�

генности увеличенной в размерах ЩЖ. При наличии

узловых образований может проводиться сцинтигра�

фия ЩЖ.

Тиреотоксикоз проявляется в виде:

• поражений нервной системы;

• нарушений со стороны сердечно�сосудистой

системы;

• катаболического синдрома;

• желудочно�кишечных расстройств;

• тиреотоксической офтальмопатии.

Синдром поражения сердечно�сосудистой системы

выявляется у 40% пациентов с тиреотоксикозом и харак�

теризуется развитием АГ, тиреотоксической кардиомио�

патии, сердечной недостаточности. Данное патологи�

ческое состояние приводит к тяжелым осложнениям

с высоким уровнем инвалидизации и летальности у лиц

работоспособного возраста. Пациенты жалуются на

ощущение постоянного сердцебиения, иногда на пере�

бои в работе сердца, одышку, слабость, отеки на ногах и

повышение АД. При объективном обследовании выяв�

ляются: 

• тахикардия, экстрасистолия, мерцательная арит�

мия;

• усиление I тона, систолический шум;

• сердечная недостаточность;

• систолическая АГ.

АГ при тиреотоксикозе имеет ряд особенностей.

Прежде всего следует обратить внимание, что у таких

больных АГ является вторичной и в большинстве слу�

чаев регрессирует после устранения тиреотоксикоза.

Кроме того, она характеризуется повышением систо�

лического и снижением диастолического АД, увеличе�

нием пульсового АД, подъемом систолического и диа�

столического АД преимущественно в дневное время,

а также недостаточным снижением систолического и

диастолического АД ночью на фоне повышения ЧСС.

У пациентов также наблюдается нарушение суточного

ритма АД.

Перечисленные нарушения ассоциируются со сниже�

нием сократительной способности миокарда левого же�

лудочка, ухудшением его диастолической функции и

повышением частоты эксцентрической гипертрофии

левого желудочка.

В качестве основного лечения тиреотоксикоза ис�

пользуются антитиреоидные препараты. В основе их ме�

ханизма действия лежит ингибирование тиреоидной

пероксидазы, за счет чего достигается подавление синтеза

тиреоидных гормонов, а также торможение перифери�

ческого превращения T4 в T3. 

Другим подходом к терапии пациентов с тиреотокси�

козом и АГ является назначение селективных и неселек�

тивных β�адреноблокаторов. Их механизм действия за�

ключается в блокировании β�адренорецепторов, что 

позволяет купировать тахикардию, потливость, тремор,

ощущение тревоги и другие симптомы тиреотоксикоза.

Кроме того, β�адреноблокаторы также способны тормо�

зить процесс периферического превращения T4 в T3 (ха�

рактерно только для неселективных препаратов), что

приводит к снижению уровня Т3. Дозу препарата титру�

ют до урежения ЧСС до 70�90 уд./мин. После исчезнове�

ния симптомов тиреотоксикоза дозу снижают. При

эутиреозе терапию β�адреноблокаторами отменяют.

Обструктивные заболевания легких являются относи�

тельным противопоказанием к назначению β�адрено�

блокаторов.

В терапии АГ при тиреотоксикозе применяются

ИАПФ, поскольку данная группа препаратов способна

снизить АД и уменьшить массу миокарда гипертрофи�

рованного левого желудочка. Дозу препарата титруют до

снижения АД до 120/80 мм рт. ст. После исчезновения

симптомов тиреотоксикоза дозу уменьшают, а при на�

ступлении эутиреоза – отменяют терапию. 

Сочетание в процессе лечения ИАПФ или БРА с селек�

тивным β�адреноблокатором у больных с АГ и тиреото�

ксикозом улучшает показатели суточного профиля АД

(снижаются уровни среднесуточного, дневного, ноч�

ного систолического и диастолического АД, а также их

вариабельность) и морфофункциональное состояние

сердца.

Подготовил Игорь Кравченко З
У

З
У
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ДПН – это наличие симптомов и/или

признаков нарушения функции перифери�

ческого нерва у больных СД после исключе�

ния других причин (Международное руко�

водство по амбулаторному ведению диабе�

тической периферической нейропатии,

1995). Истинная эпидемиология ДПН из�за

диагностических проблем в настоящее вре�

мя требует уточнений. Частота развития раз�

личных форм нейропатии среди больных

СД, по данным ряда авторов, составляет 65�

80%. Можно предположить, что при ожи�

даемом к 2030 г. количестве больных диабе�

том в 592 млн (International Diabetes

Federation: Diabetes Atlas, 2013) число паци�

ентов с нейропатическими осложнениями

будет насчитывать сотни миллионов.

Патогенез периферической нейропатии

отличается гетерогенностью и многофак�

торностью. В основе ДПН лежит прогрес�

сивная потеря миелинизированных воло�

кон – сегментная демиелинизация, аксо�

нальная дегенерация и, как следствие, за�

медление проведения нервного импульса.

Демиелинизирующее аксональное повреж�

дение впервые было выявлено при элект�

ронной микроскопии биоптата икроножно�

го нерва в конце 1960�х гг. (R.A. Malik, 2014).

В случаях развития демиелинизирующей

формы, при которой повреждена миелино�

вая оболочка нейрона, но аксон остается

нетронутым, прогноз благоприятен, так как

поврежденные фрагменты миелиновой обо�

лочки могут регенерировать в процессе де�

ления клеток.

При аксональной нейропатии происходит

дегенерация аксонального цилиндра. Это

означает, что вследствие нарушения аксо�

плазматического транспорта структурные

элементы больше не могут перемещаться и

дистальные участки нейронов погибают. До

тех пор, пока не затронута миелиновая обо�

лочка, скорость проведения нервного им�

пульса не снижается или снижается медлен�

но. В таких случаях обычно прогноз небла�

гоприятен. В идеальных условиях аксон

в нерве человека за 1 день вырастает пример�

но на 1 мм. Следовательно, если дегенера�

ции подвержено волокно длиной 30 см, то на

регенерацию необходимо около 1 года. За

это время могут произойти тяжелые вторич�

ные изменения, такие как атрофия мышц и

изменения суставов, поэтому исходное со�

стояние уже не может быть достигнуто. Вви�

ду этого нельзя забывать о тяжести такого

осложнения СД, как ДПН.

Использование α�липоевой (тиоктовой)

кислоты (АЛК) в медицинской практике

в большей степени связано с развитием

представлений об окислительном стрессе

и перекисном окислении липидов как

о достаточно универсальном патогенети�

ческом механизме повреждения клеток и

тканей. АЛК является одним из самых

сильных антиоксидантов, используемых

в лечении ДПН. АЛК – естественный 

коэнзим митохондриального мультиэн�

зимного комплекса, катализирующе�

го окислительное декарбоксилирование 

α�кетокислот, таких как пируват и α�ке�

тоглюторат. В 1966 г. клиницисты Герма�

нии впервые начали использовать АЛК для

лечения ДПН и цирроза печени, потому

что имелись наблюдения о ее низком уров�

не у этой категории пациентов. АЛК явля�

ется мощным липофильным антиоксидан�

том и по праву считается золотым стандар�

том патогенетического лечения ДПН. 

Антиоксидантный эффект АЛК обусловлен

наличием двух тиоловых групп в молекуле

(отсюда приставка «тио»), а также способ�

ностью связывать свободные радикалы и

свободное тканевое железо, тем самым

предотвращая его участие в перекисном

окислении липидов. АЛК не только обла�

дает самостоятельным антиоксидантным

потенциалом, но и обеспечивает мощную

поддержку работы других антиоксидант�

ных систем организма. Также эффектив�

ность АЛК обусловлена тем, что она явля�

ется коэнзимом ключевых ферментов 

цикла Кребса. Дополнительным преиму�

ществом в механизме действия АЛК счита�

ется эффект усиления утилизации глюкозы.

Накапливаясь в нервных волокнах, АЛК:

• снижает содержание свободных ради�

калов;

• увеличивает эндоневральный кровоток;

• нормализует содержание NO, регулято�

ра расслабления сосудистой стенки (если его

много, как при СД, он начинает действовать

как свободный радикал);

• улучшает эндотелиальную функцию;

• снижает уровень общего холестерина,

увеличивает уровень антиатерогенной фрак�

ции липопротеинов высокой плотности.

Комплексный механизм действия АЛК также
предполагает ее эффективность в отношении
всех соматически обусловленных нейропатий,
патогенез которых связан с токсико�дисметабо�
лическим и сосудистым компонентом.

За несколько десятилетий использования

АЛК накоплены многочисленные доказа�

тельства эффективности данного препарата

в отношении регресса симптомов ДПН. Кли�

ническое применение АЛК в терапии ДПН

началось в 1950�е гг. До конца 1980�х гг. при�

менялись дозы от 30 до 300 мг (как внутри�

венно, так и перорально) для оценки влия�

ния на боль, рефлексы, вибрационную чувст�

вительность и скорость распространения

возбуждения. C 1988 по 1995 год дозы АЛК

в проводимых исследованиях были увеличе�

ны до 400�600 мг. Полученные результаты

были противоречивы, а для сравнения 

использовались данные больных, прини�

мавших витамины группы В. Создавалось

впечатление, что эффективно только внут�

ривенное введение АЛК. Кроме того, разли�

чались сроки лечения, а критерии оценки

эффекта АЛК были недостаточно четко оп�

ределены, что затрудняло метаанализ этих

испытаний.

В основе адекватного и рационального

применения препаратов АЛК лежат ре�

зультаты многочисленных исследований 

(ALADIN I, II, III; ORPIL, NATHAN, 

DECAN, SYDNEY), в которых отрабатыва�

лись доза, кратность приема и длительность

курса с применением препарата Тиоктацид

(Asta Medica) (D. Ziegler et al., 1999). Прове�

денные исследования позволили сделать вы�

вод, что препарат хорошо переносится боль�

ными, терапия им безопасна. Изучение ме�

ханизма действия АЛК у пациентов с ДПН

показало комплексное влияние, выражаю�

щееся в нормализации эндоневрального

кровотока, редукции оксидативного стресса

и улучшении васкулярной дисфункции.

Вопрос об эффективности лечения ДПН

короткими курсами таблетированной формы

АЛК остается актуальным. Имеются данные

о том, что прием 1800 мг АЛК в течение 3 нед

не уступает по эффективности внутривенно�

му введению препарата (Тиоктацид 600 Т).

Учитывая важность изучения терапевти�

ческих подходов к лечению ДПН у населе�

ния Украины, проведено исследование

STEP (Study of efficacy Treatment of diabEtic

Polyneuropathy).

В исследовании использовался препарат

Тиоктацид. Применялась следующая схема

терапии: Тиоктацид 600 T 10 внутривенных

инфузий, далее Тиоктацид 600 HR пер�

орально по 1 таблетке в сутки в течение

2 мес.

Длительность наблюдения за пациентами

составляла 3 мес. За это время участники

трижды посещали лечащего врача. Оценка

эффективности терапии проводилась по

шкале TSS после каждого посещения паци�

ентом врача.

Исследуемая популяция включала паци�

ентов женского и мужского пола в возрасте

от 18 до 75 лет с установленным диагнозом

СД 1 типа / 2 типа с наличием ДПН, а также

с впервые выявленным СД. Критериями ис�

ключения из исследования считались:

• индивидуальная непереносимость пре�

парата;

• тяжелые сопутствующие заболевания

в стадии декомпенсации;

• гестационный СД;

• беременность и период лактации.

Результаты и обсуждение
Динамика симптомов нейропатии в об�

щей популяции пациентов представлена

в таблице 1, данные которой демонстриру�

ют, что до начала лечения степень выражен�

ности симптомов ДПН у больных в среднем

составляла около 7 баллов по шкале TSS.

Наиболее выраженным симптомом было

онемение (немногим менее 2 баллов).

Курс внутривенной терапии Тиоктацидом

600 Т продемонстрировал достаточную эф�

фективность, так как позволил уменьшить

выраженность каждого из четырех симпто�

мов ДПН более чем на треть (в среднем на

37,1%). 

� Таким образом, внутривенная тера�
пия Тиоктацидом 600 Т является це�

лесообразной с точки зрения получения бы�
строй динамики в ведении ДПН.

Самый выраженный до начала лечения

симптом – онемение – оказался и самым

устойчивым к терапии. В ходе первого этапа

лечения он уменьшился только на 35,1% 

(с 1,91 до 1,24 балла). Сохранение этого и

других симптомов к окончанию внутривен�

ной терапии Тиоктацидом 600 Т демонстри�

рует как сложность ведения ДПН, так и об�

основанность длительного назначения пре�

паратов АЛК таким больным.

Н.А. Кравчун, д.м.н., профессор, И.В. Чернявская, к.м.н., ГУ «Институт проблем эндокринной патологии им. В.Я. Данилевского НАМН Украины», г. Харьков

Рис. 1. Динамика симптомов нейропатии в общей популяции пациентов

Диабетическая нейропатия: результаты многоцентрового
исследования STEP в украинской популяции

Увеличивающаяся заболеваемость сахарным диабетом (СД) 
в глобальных масштабах приводит к повышению

распространенности хронических осложнений данной патологии.
Диабетическая полинейропатия (ДПН) представляет серьезную
проблему здравоохранения. Нейропатическая боль имеет
значимое отрицательное влияние на качество жизни пациентов.

Таблица 1. Динамика симптомов нейропатии в общей популяции пациентов

Показатель
До лечения

(V1)

После 
в/в терапии

Тиоктацидом (V2)

После
пероральной

терапии
Тиоктацидом (V3)

Уменьшение 
в период 
V1&V2, %

Уменьшение 
в период 
V2&V3, %

Уменьшение 
в период 
V1&V3, %

Боль 1,57 0,98 0,47 &37,6 &52,0 &70

Жжение 1,58 0,96 0,4 &39,2 &58,3 &75

Онемение 1,91 1,24 0,63 &35,1 &49,2 &67

Парестезия 1,71 1,08 0,5 &36,8 &53,7 &71

Общий счет
симптомов

6,77 4,26 2 &37,1 &53,1 &70

Рис. 2. Динамика симптомов ДПН относительно исходного уровня у мужчин и женщин
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Дальнейшая терапия Тиоктацидом 600 HR

per os в дозе 600 мг/сут сопровождалась по�

следующим достоверным улучшением всех

клинических симптомов и их общего счета

как по сравнению с исходными данными,

так и по сравнению с визитом 2. Назначение

Тиоктацида 600 HR в течение 2 мес позволи�

ло снизить выраженность симптомов нейро�

патии более чем на 53% по сравнению с дан�

ными после применения Тиоктацида 600 Т.

Наиболее эффективным было уменьшение

жжения – на 58%.

� Полученные результаты подтверждают
целесообразность назначения длитель�

ной пероральной терапии Тиоктацидом 600 HR.

Применение Тиоктацида по предложен�

ной схеме позволяет значительно снизить

симптомы нейропатии, такие как боль,

жжение, онемение, парестезия (рис. 1). Эф�

фективность последовательной схемы на�

значения Тиоктацида (Тиоктацид 600 T +

Тиоктацид 600 HR) в отношении снижения

общего счета симптомов нейропатии соста�

вила 70%.

Динамика симптомов нейропатии 
в мужской и женской популяции

Средний возраст мужчин, принимавших

участие в исследовании, составил 54,80±

0,57 года, женщин – 59,18±0,56 года

(p<0,0001). В обеих подгруппах продемонст�

рирована положительная динамика симпто�

мов, аналогичная таковой в общей выборке;

при этом у женщин достоверно лучше сни�

жалась степень онемения (при приеме табле�

тированного препарата Тиоктацид 600 HR).

У женщин также была достоверно лучше ди�

намика парестезии между визитами 2 и 3 

(�0,60 балла) по сравнению с таковой у муж�

чин (�0,52 балла; p<0,05). В итоге динамика

общего счета между визитами 2 и 3 в под�

группе женщин была достоверно более по�

ложительной по сравнению с таковой у муж�

чин – �2,30 и �2,10 балла соответственно

(p<0,05). Таким образом, добавление табле�

тированного препарата в схему лечения со�

провождается положительной динамикой

у всех пациентов, при этом более высокая

эффективность в отношении онемения, па�

рестезии и общего счета симптомов имеет

место у женщин.

На рисунке 2 показана степень уменьше�

ния симптомов ДПН относительно исход�

ного уровня отдельно у мужчин и женщин.

Исходные данные показывают, что боль и

онемение были более выражены у женщин.

Парестезия имеет место у мужчин и женщин

практически в равной степени. Такой симп�

том, как жжение, сильнее беспокоил муж�

чин. Эффективность внутривенной терапии

Тиоктацидом 600 T была более значимой

у мужчин: снижение общего счета на 38,3%,

уменьшение жжения на 40,6%, онемения на

36%, парестезии на 38,7%; тогда как у жен�

щин эта динамика составила 36, 37,4, 34 и

34,9% соответственно. В то же время перо�

ральная терапия Тиоктацидом 600 HR в те�

чение 2 мес была более эффективной в жен�

ской популяции (снижение общего счета на

53,1%) по сравнению с соответствующим

показателем у мужчин (50,5%). Гендерные

различия в ответе на терапию АЛК еще раз

подчеркивают необходимость индивидуаль�

ного подхода к лечению пациентов с ДПН.

Так, у мужчин с выраженным онемением це�

лесообразно назначение более длительной

(>2 мес) пероральной терапии Тиоктацидом

600 HR.

Динамика симптомов нейропатии 
у пациентов с СД 1 и 2 типа

Одной из задач данного исследования

было изучить особенности применения 

Тиоктацида в зависимости от типа СД у па�

циентов. Результаты этого фрагмента рабо�

ты представлены на рисунке 3.

В исследовании принимали участие 309 па�

циентов с СД 1 типа, их средний возраст соста�

вил 41,16±0,85 года. У остальных 1059 участ�

ников исследования (средний возраст –

61,49±0,31 года) имел место СД 2 типа. Боль�

ные СД 2 типа были достоверно старше, чем

пациенты с СД 1 типа (p<0,0001).

Несмотря на более молодой возраст паци�

ентов с СД 1 типа, клиническая выражен�

ность нейропатии до начала лечения при

этом типе СД была несколько выше (общий

счет – 7,19 балла) по сравнению с таковой 

на фоне СД 2 типа (общий счет – 6,63 бал�

ла). При СД 1 типа также была более выра�

жена парестезия на всех трех визитах (V1 –

1,86 балла, V2 – 1,22 балла, V3 – 0,62 балла)

по сравнению с соответствующим показате�

лем у больных СД 2 типа (V1 – 1,66 балла, 

V2 – 1,05 балла, V3 – 0,46 балла; p<0,01).

Эффективность внутривенной терапии

Тиоктацидом 600 Т (общее снижение симп�

томов) у пациентов обеих групп (с СД 1 и 

2 типа) была достаточно высока и составля�

ла для СД 1 типа 36%, 2 типа – 37%. К мо�

менту окончания курса внутривенной тера�

пии симптомы нейропатии при СД 1 типа

был достоверно более высоким, чем при СД

2 типа, – 4,59 и 4,16 балла соответственно

(p<0,05). Что касается второго этапа лечения

(прием таблетированного препарата), как и

оценки общего курса терапии, то, несмотря

на разницу в исходных данных, положитель�

ная динамика симптомов ДПН не отлича�

лась при разных типах СД. Однако можно

сказать, что при СД 1 типа эффективность

терапии была несколько выше, так как при

изначально худших показателях к концу ле�

чения общий счет симптомов ДПН при СД 

1 типа достоверно не отличался от такового

при СД 2 типа.

На основании полученных результатов

можно сделать вывод, что пациентам с тя�

желой полинейропатией при СД 1 типа по�

казан более длительный курс лечения 

Тиоктацидом 600 Т для достижения лучшего

эффекта внутривенной терапии перед нача�

лом приема таблетированного препарата.

Динамика симптомов нейропатии
в зависимости от индекса массы тела

Избыточная масса тела и ожирение, а так�

же снижение массы тела так или иначе лежат

в основе патофизиологических нарушений

при СД в зависимости от его типа. 

По определению ВОЗ, избыточная масса

тела – это состояние, при котором ИМТ ра�

вен или превышает 25 кг/м2, а снижение

массы тела – это уровень ИМТ <18 кг/м2.

Все пациенты были распределены на 3 груп�

пы в зависимости от ИМТ и проанализиро�

вали особенности течения ДПН под влияни�

ем терапии АЛК (рис. 4, 5).

Результаты свидетельствуют, что в группе

пациентов со сниженной массой тела (ИМТ

<18 кг/м2) отмечается более выраженная

симптоматика нейропатии (боль, онемение,

парестезия) по сравнению с таковой в груп�

пах пациентов с нормальным весом и избы�

точной массой тела. Эта тенденция отража�

ется и на общем счете симптомов нейропа�

тии: 7,63 балла у пациентов со сниженной и

6,56 балла у пациентов с избыточной массой

тела.

Внутривенное назначение Тиоктацида

пациентам с низкой массой тела позволи�

ло уменьшить проявления нейропатии на

34,6%. Особенно эффективным было сни�

жение симптома онемения – 42%. Наиме�

нее эффективным было снижение симпто�

ма боли – на 23,3%, поэтому у таких 

Продолжение на стр. 36.

Рис. 5.  Результаты исследования STEP:
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пациентов требуется более длительная

внутривенная терапия Тиоктацидом 600 T.

Эффективность пероральной терапии со�

ставила 49,3%. Наибольшая эффектив�

ность пероральной терапии имела место

относительно снижения симптомов боли и

жжения (53,6 и 54,9% соответственно).

Весь курс терапии Тиоктацидом снижал

проявления ДПН на 67% и в целом по эф�

фективности не отличался от результатов

лечения у пациентов с нормальной массой

тела, за исключением симптома боли.

Упорный характер боли у больных СД

с низкой массой тела требует дополнитель�

ного уточнения ее причины. Если врач

приходит к выводу, что боль связана

с ДПН, следует рассмотреть вопрос о более

длительном лечении Тиоктацидом как на

первом этапе лечения, так и в ходе приема

пероральной формы Тиоктацида 600 HR.

В группе пациентов с нормальной массой

тела ДПН была несколько менее выражен�

ной (6,90 балла), чем у участников с низкой

массой тела (ИМТ <18 кг/м2). 

Исходная степень выраженности симпто�

мов ДПН при избыточной массе тела харак�

теризовалась меньшими тяжестью боли, оне�

мения, парестезии и общим счетом симп�

томов, чем при нормальной и сниженной

массе тела. Эти же симптомы достаточно ди�

намично уменьшались как на первом, так и

на втором этапе лечения Тиоктацидом. Ди�

намика жжения не зависела от массы тела

пациента. Полученные в данной подгруппе

результаты лечения можно отнести к осо�

бым успехам терапии Тиоктацидом, так как

известно, что избыточная масса тела прису�

ща больным с СД 2 типа, многие из кото�

рых – лица пожилого возраста. Примене�

ние Тиоктацида в лечении такого осложне�

ния СД, как ДПН, имеет хорошую перспек�

тиву у пожилых людей с избыточной

массой тела.

Динамика симптомов нейропатии
в зависимости от длительности
заболевания

Влияние стажа ДПН на результаты лече�

ния является чрезвычайно важным в плане

определения возможностей терапии и по�

казаний для раннего назначения АЛК. Мы

изучили результаты лечения отдельно для

больных со стажем ДПН <5 лет (n=758), от

5 до 10 лет (n=325) и >10 лет (n=172) 

(рис. 4).

Полученные результаты отображают об�

щепризнанную закономерность: с увеличе�

нием длительности заболевания повышает�

ся его тяжесть. При стаже ДПН до 5 лет об�

щий счет симптомов составил 5,41 балла, от

5 до 10 лет – 8,24 балла, свыше 10 лет – 

9,83 балла. Наше исследование показывает,

что с увеличением стажа ДПН успешность

терапии снижается. И действительно, внут�

ривенная терапия Тиоктацидом 600 T была

самой эффективной у пациентов со стажем

нейропатии <5 лет, составляя 40,8% в отно�

шении снижения общего счета симптомов,

тогда как в общей популяции больных дан�

ный показатель в среднем равнялся 37,1%.

При стаже нейропатии >5 лет эффектив�

ность терапии Тиоктацидом 600 T была ни�

же, чем в общей популяции, – 34,2%, а при

длительности ДПН >10 лет составляла

только 31%. При малом стаже ДПН эффек�

тивность пероральной терапии Тиоктаци�

дом 600 HR (56,1%) также превышала тако�

вую в общей популяции больных (53,1%),

с увеличением стажа заболевания до >5 лет

не достигала средних значений и составля�

ла 50,8%, а при длительности >10 лет –

только 45,3%. Данная тенденция имеет мес�

то и в отношении общего результата двух

этапов терапии, а также каждого симптома

в отдельности. Таким образом, начинать те�
рапию Тиоктацидом следует как можно рань�
ше при появлении самых ранних, даже незна�
чительно выраженных симптомов ДПН, что
позволит добиться наилучших результатов
лечения.

Выводы
По результатам исследования STEP были

сделаны следующие выводы.

1. Назначение внутривенных инъекций

Тиоктацида 600 T у пациентов с ДПН снижа�

ло клинические проявления (выраженность

симптомов) более чем на 37%. Внутривенная

терапия Тиоктацидом 600 Т является целесо�

образной в отношении получения быстрой

динамики в лечении ДПН.

2. Необходимость последующего назначе�

ния длительной (не менее чем на 2 мес) 

пероральной терапии Тиоктацидом 600 HR

всем пациентам обусловлена возможностью

дополнительно снизить выраженность симп�

томов нейропатии более чем на 53%.

3. Эффективность схемы назначения 

Тиоктацида (Тиоктацид 600 T + Тиоктацид

600 HR) относительно снижения симптомов

нейропатии в общей популяции пациентов

составила 70%.

4. У мужчин является целесообразным на�

значение более длительной пероральной те�

рапии (более 2 мес) Тиоктацидом 600 HR,

особенно при наличии выраженного симп�

тома онемения.

5. У пациентов с СД 1 типа ДПН имеет

более выраженную клиническую симпто�

матику (боль, жжение, онемение, паресте�

зии). Пациентам с тяжелой полинейропа�

тией при СД 1 типа показан более длитель�

ный курс Тиоктацида 600 Т для достижения

лучшего эффекта внутривенной терапии

перед началом приема таблетированного

препарата.

6. При наличии болевого синдрома у па�

циентов с низким ИМТ (<18 кг/м2) следует

рассмотреть вопрос о более длительном ле�

чении Тиоктацидом как внутривенно, так и

с помощью таблетированного препарата.

В исследовании принимали участие:
В.И. Якшина, О.В. Чурсина, 
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Е.В. Волкова, Е.А. Шаповал, 

В.А. Музычева (Запорожье); 

Н.И. Григорьева, Н.В. Танакина, 

Е.О. Яцуба (Днепропетровск); 

И.В. Юрченко (Одесса); И.И. Демидова

(Винница); М.А. Струк, О.В. Чепак, 

Е.Д. Карапетян, Б.Ю. Мурашова (Киев);

Ю.Н. Гученко (Бровары); Т.Ф. Балагура

(Луцк); В.Н. Кобунько (Хмельницкий);

О.В. Максакова (Ивано�Франковск); 
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У.Я. Дмитрук (Львов); Л.М. Приймич
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Диабетическая нейропатия: результаты многоцентрового
исследования STEP в украинской популяции

Продолжение. Начало на стр. 34.
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Гемофилия В – сцепленное с Х�хромосомой гемор�

рагическое расстройство, обусловленное дефицитом

фактора IX (FIX). Его распространенность составляет

около 1 на 25 тыс. мужчин. В зависимости от уровня

активности циркулирующего FIX (FIX:C) различают

три степени тяжести заболевания: тяжелая (FIX:С

<1%), среднетяжелая (FIX:C от 1 до <5%) и легкая

гемофилия В (FIX:C от 5 до нижней границы нор�

мы). В 2007 г. Итальянская национальная база данных

включала 638 случаев гемофилии В (около 17% всех

пациентов с гемофилией), из которых 249 (39%) заре�

гистрированных имели тяжелое заболевание, 153 (24%) –

среднетяжелую форму и 236 (37%) – легкую.

Лечение эпизодов кровотечения у пациентов с гемо�

филией В основано на замещении дефицитного факто�

ра. На сегодня имеется широкий спектр концентратов

FIX, получаемых из плазмы, при этом высокоочищен�

ные концентраты характеризуются более низким тром�

богенным риском. При производстве всех препаратов

FIX применяются методы вирусной аттенуации, что

повышает безопасность в отношении передачи вирус�

ных инфекций. Тем не менее при использовании

концентратов FIX, получаемых из плазмы, все равно

существует риск передачи безоболочечных вирусов,

таких как вирус гепатита А и парвовирус, а также 

прионов, вызывающих губчатую энцефалопатию. Кло�

нирование человеческого гена F9 в 1982 г. дало возмож�

ность производить рекомбинантный FIX (rFIX);

первый коммерчески доступный препарат rFIX по�

явился в конце 1990�х гг., после того как в клинических

исследованиях были продемонстрированы его эффек�

тивность и безопасность.

При сравнении фармакокинетических параметров

rFIX и плазменного концентрата FIX было установ�

лено, что эти препараты имеют одинаковые время

полужизни и среднее время выведения, однако раз�

личаются по уровню восстановления in vivo (количес�

тво FIX после инфузии в зависимости от введенной

дозы). В результате для достижения эквивалентных

концентраций циркулирующего фактора требуется

вводить более высокие дозы rFIX. Кроме того, фар�

макокинетические параметры отличаются широкой

межиндивидуальной вариабельностью, при этом вос�

становление in vivo ниже у пациентов в возрасте до

15 лет.

В национальном руководстве, разработанном Ита�

льянской ассоциацией центров по лечению гемофи�

лиии, содержатся следующие рекомендации по лечению

эпизодов кровотечений с помощью FIX: при легком или

среднетяжелом гемартрозе или гематоме доза FIX долж�

на составлять 20�40 МЕ/кг; при тяжелом гемартрозе или

гематоме, внешнем кровотечении с последующей острой

анемией, а также при среднетяжелой травме лечение

проводят дозой 40�60 МЕ/кг; при травме головы, цереб�

ральном кровоизлиянии и предоперационном гемостазе

требуются более высокие дозы – 50�100 МЕ/кг. При этом

предполагается, что каждая введенная единица FIX на

килограмм массы тела повысит плазменные уровни FIX

примерно на 1%. Учитывая тот факт, что восстановление

in vivo rFIX составляет около 0,8 у взрослых и 0,7 у детей

в возрасте до 15 лет, руководство Всемирной федерации

гемофилии рекомендует использовать одну из следую�

щих формул для расчета дозы rFIX:

доза (МЕ/кг) = ожидаемый уровень в плазме

(МЕ/мл) / 0,8 или ожидаемый уровень в плазме

(МЕ/мл) × 1,25 (взрослые пациенты);

доза (МЕ/кг) = ожидаемый уровень в плазме

(МЕ/мл) / 0,7 или ожидаемый уровень в плазме

(МЕ/мл) × 1,43 (дети).

Практическое применение этих рекомендаций на по�

пуляционном уровне анализировалось только в канад�

ском исследовании Poon и соавт., в котором оценива�

лась дозировка rFIX при переводе большинства паци�

ентов в Канаде с плазменного концентрата FIX на rFIX.

Авторы изучили восстановление FIX in vivo, рассчита�

ли среднепопуляционное значение этого показателя 

и разницу по сравнению с соответствующим показате�

лем при введении плазменного концентрата FIX.

Целью настоящего исследования было оценить диа�

пазон значений фактора конверсии (переводе с плаз�

менного FIX на рекомбинантный rFIX) в рутинной

клинической практике в Италии.

Материалы и методы
Во всех центрах Италии, занимающихся лечением па�

циентов с гемофилией В, запрашивали следующую ин�

формацию: название центра; общее количество пациен�

тов с тяжелым заболеванием, получавших rFIX, и про�

грессивный номер, присваиваемый пациенту, по каждому

центру; основные данные (возраст или дата рождения,

масса тела в килограммах, последняя назначенная эффек�

тивная доза в МЕ); дополнительные опциональные дан�

ные (режим терапии – профилактика или по требованию;

годы предшествующей терапии rFIX; позитивность или

негативность по ВИЧ и HCV; генетические характеристи�

ки: мутированный экзон, специфическая мутация).  

Фактор конверсии рассчитывали с учетом теорети�

ческой дозы 40 МЕ/кг, которая рекомендуется руко�

водствами в качестве профилактической и является

средней дозой, показанной для лечения эпизодов кро�

воточивости (от легких до тяжелых). Для расчета фак�

тора конверсии использовалась следующая формула:

1 + [(назначенная доза – теоретическая доза) / теоре�

тическая доза]. Все дозы выражали в МЕ/кг. Средний

показатель, стандартное отклонение и диапазон факто�

ра конверсии для дозы 40 МЕ/кг рассчитывали для об�

щей популяции и следующих подгрупп: популяция

в возрасте ≤15 лет; популяция в возрасте >15 лет; паци�

енты, получающие лечение по требованию; пациенты,

находящиеся на профилактической терапии; ВИЧ�

позитивные и ВИЧ�негативные; HCV�позитивные и

HCV�негативные; коинфицированные пациенты. 

Результаты и обсуждение
Из 207 пациентов с тяжелой гемофилией В, наблю�

давшихся в 24 центрах, 138 (66,7%) больных получали

rFIX. Выборка в 207 пациентов представляла 83,1%

популяции итальянских больных с тяжелой гемофили�

ей В. Демографические и клинические данные боль�

ных представлены в таблицах 1 и 2.

Возраст пациентов, чьи данные были проанализиро�

ваны, варьировал от 0 до 72 лет (в среднем 24 года), мас�

са тела – от 3 до 108 кг (в среднем 60 кг). Девятнадцать

(14,4%) пациентов были положительными по ВИЧ,

51 больной (42,9%) – по HCV. Средняя доза rFIX соста�

вила 44 ±15 МЕ/кг (диапазон – от 20 до 83 МЕ/кг) без

существенных различий при использовании профилак�

тического режима или режима по требованию. По мере

взросления пациента назначаемая доза снижалась

(на 0,23 МЕ/кг/год).

Средние значения фактора конверсии, применяв�

шиеся в клинической практике, варьировали от 1,10

Заместительная терапия рекомбинантным фактором IX:
многоцентровое исследование современных подходов 

к выбору дозы в Италии

Таблица 1. Демографические данные

Количество
пациентов*

Возраст, лет Масса тела, кг Длительность лечения, лет

Средний
показатель

(SD)**

Медиана
(диапазон)

Средний
показатель (SD)

Медиана
(диапазон)

Средний
показатель (SD)

Медиана
(диапазон)

Общая популяция 135 [82] 23,9 (15,2) 22,0 (0&72) 59,9 (22,3) 65,0 (3,2&108) 6,0 (2,6) 7 (0&11)

Пациенты в возрасте ≤15 лет 47 [30] 8,9 (4,4) 9 (0&15) 36,9 (18,1) 39,0 (3,2&78) 5,8 (3,1) 6,5 (0&11)

Пациенты в возрасте >15 лет 88 [52] 32 (12,6) 29 (16&72) 72,1 (12,6) 71,5 (46&108) 6,1 (12,9) 7 (1&10)

Профилактика 57 [39] 19,1 (12,6) 15,0 (3&56) 54,8 (21,3) 59,0 (15&92) 5,8 (2,6) 6 (1&11)

Лечение в режиме 
по требованию

74 [43] 27,9 (16,1) 28,0 (0&72) 64,6 (22,3) 69,5 (3,2&108) 6,1 (2,5) 7 (0&10)

ВИЧ+ 19 [11] 32,6 (13,0) 33 (12&51) 68,7 (15,5) 72 (40&95) 6,4 (1,9) 7 (4&9)

ВИЧ& 110 [65] 22,9 (15,5) 21,0 (0&72) 58,6 (23,0) 62,0 (3&108) 6,2 (2,6) 7 (1&11)

HCV+ 51 [28] 35,2 (13,3) 33 (9&71) 72 (12,6) 72 (40&104) 6,1 (2,0) 6,5 (1&10)

HCV& 65 [35] 14,6 (8,5) 14,0 (0&37) 51,0 (24,1) 53,0 (3&108) 5,9 (3,1) 7 (1&11)

Коинфекция ВИЧ и HCV 17 [9] 30,6 (12,2) 33 (12&51) 68,8 (16) 72,0 (40&95) 6,2 (2,0) 7 (4&9)

* Цифры в квадратных скобках – количество пациентов, для которых имелись данные по длительности лечения.
** SD – стандартное отклонение.

Таблица 2. Клинические данные

Количество
пациентов

Назначенная доза, МЕ Назначенная доза, МЕ/кг

Средний показатель
(SD)

Медиана (диапазон)
Средний показатель

(SD)
Медиана

(диапазон)

Общая популяция 135 2566,7 (1272,3) 2000 (250&7000) 44,0 (14,6) 40 (20,0&83,3)

Пациенты в возрасте ≤15 лет 47 1702,1 (1168,7) 1250 (250&6000) 47,6 (16,9) 44,4 (20,4&83,3)

Пациенты в возрасте >15 лет 88 3028,4 (1073,1) 3000 (1500&7000) 42,1 (12,9) 40,0 (20,2&72,7)

Профилактика 57 2368,4 (1216,6) 2000 (500&6000) 44,5 (14,9) 40 (20,0&80,0)

Лечение в режиме по требованию 74 2729,7 (1318,8) 3000 (250&7000) 43,3 (14,7) 40 (20,3&83,3)

ВИЧ+ 19 2737,8 (991,2) 2500 (1000&5000) 39,9 (11,3) 40 (20,4&63,6)

ВИЧ& 110 2540,9 (1330,9) 2000 (250&7000) 44,5 (15,1) 40 (20,3&83,3)

HCV+ 51 3019,6 (932,5) 3000 (1000&6000) 42,2 (11,9) 40 (20,4&83,3)

HCV& 65 2407,7 (1515,2) 2000 (250&7000) 47,8 (16,1) 47,1 (20,3&80,0)

Коинфекция ВИЧ и HCV 17 2823,5 (1014,6) 3000 (1000&5000) 41,1 (11,3) 40 (20,4&63,6)
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до 1,56; при этом средняя доза, назначаемая в общей

популяции, составила около 44 МЕ/кг, что очень близ�

ко к дозе 40 МЕ/кг, рекомендуемый национальными и

международными руководствами для FIX�замести�

тельной терапии как в режиме профилактики, так и для

лечения по требованию в случае среднетяжелых эпизо�

дов кровоточивости (табл. 3). 

Анализ подгрупп не выявил корреляции между до�

зой, необходимой для эффективного лечения эпизода

кровотечения, с одной стороны, и статусом HCV�ин�

фекции, ВИЧ�инфекции и генетическими мутациям –

с другой.

Полученные результаты не согласуются с результата�

ми других исследований, указывающими на более низ�

кое восстановление при использовании rFIX по 

сравнению с применением плазменного концентрата

FIX и, соответственно, на ожидаемое увеличение дозы

FIX в случаях, когда предпочтение отдается рекомби�

нантному фактору. Результаты настоящего исследова�

ния не поддерживают эту концепцию, так как увеличе�

ние дозы rFIX не превышало 10%. Примечательно, что

этот показатель точно соответствует рассчитанному

фактору конверсии (1,1). Полученные нами данные со�

гласуются с результатами исследования Martorell и со�

авт., в котором среднее значение восстановления со�

ставляло 0,98±0,19 МЕ/дл на 1 МЕ/кг (32 определе�

ния у 23 пациентов с гемофилией В).

Выводы
В крупной репрезентативной популяции пациентов

с гемофилией В было продемонстрировано, что дози�

рование rFIX в клинической практике очень близко к

дозированию концентрата FIX, полученного из плаз�

мы. На основании этих данных мы рекомендуем начи�

нать терапию rFIX у нехирургических пациентов с при�

менением тех же критериев, которые используются для

FIX, и верифицировать эффективность лечения клини�

чески, а не с помощью лабораторного исследова�

ния in vivo. В отношении долгосрочной эффектив�

ности заместительной терапии в предотвращении

артропатии у пациентов с гемофилией В необходимы

данные длительного наблюдения, которые позволят

уточнить протоколы, основанные на клинической или

фармакокинетической эффективности. Как было про�

демонстрировано в настоящем исследовании, в слу�

чае, когда вместо лабораторных данных учитывается

клиническая эффективность, rFIX ведет себя

практически так же, как и концентрат FIX, получен�

ный из плазмы.

По материалам статьи
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recombinant factor IX. A multicentre evaluation of current dosing 
practices in Italy. Blood Transfus. 2011 Jan; 9 (1): 60&69. 

Перевел с англ. Алексей Терещенко

Статья напечатана при поддержке представительства компании
«Файзер Эйч. Си. Пи. Корпорейшн» в Украине.
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РеФакто® АF/ReFacto® фактор коагуляции крови человека VIII рекомбинантный (мороктоког
альфа). Порошок для приготовления раствора для инъекций по 250, 500, 1000 или 2000 МЕ 

во флаконе № 1 в комплекте с растворителем по 4 мл в предварительно наполненном шприце
вместе со стерильным набором. 

Краткая инструкция для медицинского применения препарата 
Показания. Лечение и профилактика кровотечений у пациентов с гемофилией А (врожденный дефицит фак&

тора свертывания крови VIII), в т. ч. при проведении экстренного или планового хирургического вмешательства.
РеФакто® AF можно применять у детей любого возраста, включая новорожденных. Не показан для лечения болезни
Виллебранда. Способ применения и дозы. Лечение следует начинать под наблюдением врача с опытом лечения
гемофилии А. Дозировка и длительность заместительной терапии зависит от степени недостаточности фактора VIII,
локализации и тяжести кровотечения, а также от клинического состояния пациента. Применяемые дозы необходимо
корректировать в соответствии с клиническим ответом пациента. При наличии ингибиторов может потребоваться
применение более высоких доз препарата или назначение соответствующего специфического лечения (для более
подробной информации см. инструкцию по применению). Противопоказания. Препарат противопоказан паци&
ентам с гиперчувствительностью к действующему веществу или какому&либо из вспомогательных веществ, а также
пациентам с повышенной чувствительностью к белкам хомяка. Побочное действие. В исследованиях РеФакто® AF
очень часто наблюдались образования ингибиторов фактора VIII, рвота. Часто – головная боль, кровотечение/
гематома, тошнота, артралгия, астения, повышение температуры тела, затруднение доступа к сосудам (для более
подробной информации см. инструкцию по применению). Особенности применения. Как и другие протеиновые
препараты для внутривенного введения, РеФакто® AF может вызвать развитие реакций гиперчувствительности ал&
лергического типа. Необходимо проводить тщательный мониторинг пациентов, которые лечатся рекомбинантным
фактором свертывания крови VIII по образованию ингибиторов, который осуществляется путем клинического
наблюдения и с помощью лабораторных анализов. Применять в период беременности и кормления грудью только
при наличии строгих показаний. Исследования влияния препарата на способность управлять автотранспортом и ра&
ботать с механизмами не проводились. При лечении препаратом РеФакто® AF детей младшего возраста может воз&
никнуть необходимость в применении более высоких доз по сравнению с теми, что применяются у взрослых пациен&
тов и детей старшего возраста. Взаимодействие с другими лекарственными средствами. Исследования
взаимодействия с другими лекарственными средствами не проводились. Препарат нельзя смешивать с другими лекар&
ственными средствами, включая другие инфузионные растворы. Во время клинических исследований не определяли
необходимость коррекции дозы у пациентов с почечной или печеночной недостаточностью. Фармакологические
свойства. РеФакто® AF содержит рекомбинантный фактор свертывания крови VIII с удаленным В&доменом (морок&
токог альфа). Мороктоког альфа – это гликопрогеин примерной молекулярной массой 170 000 Да, состоящей из
1438 аминокислот. Функциональные характеристики РеФакто® АF близкие к эндогенному фактору VIII. 

Перед использованием препарата необходимо ознакомиться с инструкцией по применению. Информация для
врачей и фармацевтов. Предназначено для распространения на семинарах, конференциях, симпозиумах по меди&
цинской тематике. 

Регистрационное удостоверение № 870/12&300 200 000 от 06.04.2012 г.

За дополнительной информацией обращайтесь 
в Представительство Pfizer H.C.P. Corporation в Украине: 
03680, г. Киев, ул. Н. Амосова, 12 
Тел.: (044) 291&60&50

Таблица 3. Фактор конверсии при теоретической дозировке 40 МЕ/кг

Количество пациентов

Фактор конверсии

Средний показатель (SD) Медиана (диапазон)

Общая популяция 135 1,10 (0,36) 1,00 (0,51&2,08)

Пациенты в возрасте ≤15 лет 47 1,19 (0,42) 1,11 (0,51&2,08)

Пациенты в возрасте >15 лет 88 1,05 (0,32) 1,00 (0,51&1,82)

Профилактика 57 1,11 (0,37) 1,00 (0,51&2,00)

Лечение в режиме по требованию 74 1,08 (0,37) 1,00 (0,51&2,08)

ВИЧ+ 19 1,00 (0,28) 1,00 (0,51&1,59)

ВИЧ& 110 1,11 (0,37) 1,00 (0,51&2,08)

HCV+ 51 1,05 (0,29) 1,00 (0,51&2,08)

HCV& 65 1,19 (0,40) 1,18 (0,51&2,00)

Коинфекция ВИЧ и HCV 17 1,02 (0,28) 1,00 (0,51&1,59)
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ДУ «Інститут гастроентерології НАМН України»

ІІI наукова сесія

Новітні технології
в теоретичній та клінічній

гастроентерології
18=19 червня, м. Дніпропетровськ

Проблеми, які виносяться на обговорення
Кислотозалежні захворювання: причини виникнення, особливості перебігу, нові
підходи до консервативного і хірургічного лікування 
Хвороби підшлункової залози: невирішені питання і перспективи нових методів
діагностики і лікування 

Наукова програма заходу охоплює питання:
• епідеміології захворювань органів травлення; 
• етіології та патогенезу (зокрема, експериментальні дослідження); 
• профілактики, діагностики та лікування (в т. ч. хірургічного) захворювань органів

травлення; 
• дитячої гастроентерології; 
• міждисциплінарного підходу.

У роботі конференції планують взяти участь провідні вчені України та інших країн.

Детальна інформація про захід розміщена на сайті інституту gastro.org.ua у розділі
«Конференції».

У рамках конференції проводитиметься виставка провідних вітчизняних
і зарубіжних компаній  – виробників лікарських препаратів, медичної техніки
і технологій.

АНОНС



40 № 10 (359) • Травень 2015 р. 

НЕФРОЛОГІЯ
СВІТОВИЙ КОНГРЕС

В этом году местом проведения WCN стал крупней�

ший деловой и культурный центр ЮАР – Кейптаун.

Уникальный город, расположенный на берегу двух океа�

нов возле мыса Доброй Надежды, обладающий редкост�

ными природными и историческими достопримеча�

тельностями, заслуживший славу самого популярного

туристического центра африканского континента, 13�

17 марта радушно встречал делегатов и участников WCN

2015. Визитной карточкой события была выбрана пано�

рама Кейптауна, раскинувшегося на небольшом Кап�

ском полуострове, окруженного величественным гор�

ным массивом во главе со знаменитой Столовой горой и

омываемого водами красивейшего залива Фолс�бей.

Самое статусное мероприятие международного уров�

ня в сфере нефрологии было проведено и организовано

именитым медицинским сообществом – Международ�

ным обществом нефрологов (ISN) в содружестве

с Южно�Африканским нефрологическим обществом,

Африканской ассоциацией нефрологии и Южно�Афри�

канским обществом лечения заболеваний почек. Пред�

ставители международного здравоохранения и ведущие

специалисты в области нефрологии, профессора и прак�

тикующие врачи, научные работники и клинические ис�

следователи собрались вместе в Международном выста�

вочном центре Кейптауна, где на протяжении 5 дней

плодотворно работали, обменивались накопленным

опытом и знаниями по широкому кругу теоретических и

практических проблем нефрологии.

В этом году организационный комитет конгресса не

стал придерживаться классической схемы церемонии

открытия WCN 2015, и вместо помпезного монумен�

тального действа делегатов и участников форума ожидал

приятный сюрприз – зажигательное выступление все�

мирно известной барабанной группы Drum Cafe, кото�

рое сделало торжество воодушевляющим и эмоцио�

нальным.

Невероятный драйв, фантастические эмоции, новые

впечатления покорили сердца участников конгресса и

разрушили коммуникационные барьеры. Нефрологи

со всего мира не только наблюдали за захватывающим

шоу африканских барабанов и восхищались энергети�

кой этнической музыки, но и принимали активное

участие в мастер�классе по игре на африканских бара�

банах, пытаясь покорить этот древний музыкальный

инструмент.

Большой честью для организаторов конгресса и его

участников стало выступление почетного гостя меро�

приятия – Десмонда Туту, англиканского архиепископа
Кейптаунского. Первый чернокожий епископ в ЮАР, ак�

тивный борец с апартеидом тепло приветствовал всех

присутствующих и благословил участников WCN 2015

на плодотворную работу.

Приветственная речь президента ISN, д�ра Giuseppe
Remuzzi (Италия) ознаменовала официальное открытие

конгресса и вернула работу WCN 2015 в традиционное

русло. Почетное право прочитать первую лекцию было

предоставлено главному редактору всемирно известного

журнала The Lancet доктору Richard Horton (Великобри�
тания). В своем выступлении «Что значат вопросы здра�

воохранения для человеческой цивилизации?» 

R. Horton затронул актуальные вопросы современной

нефрологии, в том числе нюансы проведения вакцино�

профилактики у лиц с хронической болезнью почек.

На протяжении 4 последующих дней участники WCN

2015 плодотворно работали: они прослушали 7 пленар�

ных лекций ведущих экспертов, посетили множество 

сателлитных симпозиумов, приняли участие в интерак�

тивных разборах интересных клинических случаев и те�

матических дебатах «за» и «против», ознакомились с

последними научными новостями и результатами кли�

нических исследований, прошли курсы повышения ква�

лификации, приобщились к таинствам интервенцион�

ной нефрологии. Помимо научных заседаний, живой

интерес у участников конгресса вызвала постерная сес�

сия, в ходе которой разгорелись жаркие дебаты при об�

суждении результатов ряда докладов.

В рамках постерной сессии состоялись награждение

авторов лучших постерных докладов и торжественная

церемония вручения избранным молодым ученым гран�

тов для участия в международных конференциях.

Традиционная и неотъемлемая часть конгресса – ши�

рокомасштабная выставка, в которой приняли участие

известные фармацевтические и промышленные компа�

нии. Неподдельный интерес у участников WCN 2015

вызвали отраслевые выставки лекарственных средств и

презентации новинок промышленности в сфере диализ�

ного оборудования.

В ходе WCN 2015 широко освещались две глобальные

инициативы, разработанные и представленные эксперта�

ми ISN. Первая из них, получившая название 0by25 (0 к

25), направлена на сведение к нулю предотвратимой смер�

тности от острого повреждения почек (ОПП) 

к 2025 г. Этой амбициозной инициативе ISN организато�

ры конгресса уделили пристальное внимание: одно пле�

нарное заседание и сателлитный симпозиум были пол�

ностью посвящены данной проблеме. По оценкам экс�

пертов, ОПП является одной из самых серьезных проблем

всемирного здравоохранения: ежегодно более 13,3 млн че�

ловек страдают от ОПП. Экономическое бремя, связан�

ное с эти заболеванием, наиболее ощутимо в развиваю�

щихся странах, где ежегодная распространенность данной

патологии составляет 11,3 млн случаев. Каждый год в ми�

ре вследствие ОПП умирают 1,7 млн человек, при этом 

1,4 млн летальных исходов регистрируют в странах с низ�

ким и средним уровнем доходов. «Тысячи людей продол�

жают погибать от ОПП, преимущественно в развиваю�

щихся странах. ОПП не должно быть больше смертным

приговором для этих людей. Никто не должен умирать от

предотвратимого и курабельного ОПП к 2025 году!» – за�

явил президент ISN G. Remuzzi. Характеризуя особенности

течения ОПП в развивающихся странах, докладчик отме�

тил, что клинические проявления этой патологии сильно

различаются в зависимости от расположения медицин�

ских учреждений. В мегаполисах клинические черты

ОПП можно охарактеризовать следующим образом: пато�

логия развивается преимущественно в нозокомиальных

условиях у тяжелобольных лиц пожилого и старческого

возраста, имеющих полиорганную недостаточность и не�

сколько сопутствующих заболеваний. В сельской мест�

ности ОПП, как правило, имеет совершенно противопо�

ложные характеристики: является внебольничным забо�

леванием, возникает у молодых и практически здоровых

лиц. В крупных городах стран третьего мира причины воз�

никновения ОПП полностью соответствуют таковым

в развитых странах: это гипотензия и септический шок,

инфекционные заболевания, дегидратация, кардиальные

события, прием нефротоксичных лекарственных средств.

В то же время в неурбанизированных районах развиваю�

щихся стран этиологические причины ОПП совсем 

другие: здесь ОПП возникает, как правило, на фоне забо�

леваний, протекающих с выраженными диарейным и де�

гидратационным синдромами (малярия, лихорадка денге,

желтая лихорадка, столбняк, ВИЧ); вследствие укусов

ядовитых животных (змей, пчел, пауков), после септичес�

ких абортов и бытового применения химических красите�

лей. Президент ISN подчеркнул, что большинство пере�

численных причин ОПП ассоциированы с бедностью и

свойственны лицам без образования, проживающим

в плохих санитарных условиях и имеющим ограниченный

доступ к медицинским услугам. 

Руководитель проекта 0by25 Ravindra L. Mehta ознако�

мил делегатов конгресса с текущими ключевыми целя�

ми инициативы:

• направить силы на определение глобального бреме�

ни ОПП, особенно в странах с низким и средним уров�

нем доходов;

• повысить информированность в отношении ОПП

специалистов здравоохранения, пациентов, а также пра�

вительств и учреждений общественного здравоохране�

ния;

• содействовать разработке устойчивой инфраструк�

туры путем внедрения в отдельных областях подхода «по

потребностям» для обучения, профессиональной подго�

товки и предоставления медицинской помощи.

По мнению докладчика, первым важным шагом в реа�

лизации проекта 0by25 станет проспективное исследова�

ние Global AKI Survey, которое проводится для получения

максимально детальной информации о том, как осуще�

ствляются диагностика и лечение ОПП в разных странах

мира. Авторы исследования планируют опросить более

10 тыс. нефрологов со всего мира и получить данные 

об особенностях течения ОПП у 5 тыс. пациентов.

R.L. Mehta подчеркнул, что в настоящее время исследо�

вание продолжается и каждый желающий может принять

в нем участие, заполнив соответствующую анкету, разме�

щенную на сайте www.0by25.org; при этом можно выбрать

подходящую языковую версию опросника.

Другая глобальная инициатива ISN, активно обсуж�

даемая на WCN 2015, получила название Hydration for

Health (H4H, «Гидратация для здоровья»). Этот проект

базируется на научно обоснованном мнении экспертов

о том, что употребление питьевой воды является луч�

шим способом поддержания водного баланса. Цель

инициативы Н4Н заключается в повышении осведом�

ленности общества о способах здоровой гидратации и

поощрении поддержания рациональных, здоровых

привычек по восполнению жидкости посредством рас�

пространения результатов научных исследований, 

Всемирный конгресс нефрологов WCN 2015: 
данные исследований, инновации, перспективы

Быстрое и динамичное развитие медицинской науки, бесконечный поток
информации, результаты рандомизированных контролированных исследований

(РКИ) и метаанализов, публикация обновленных клинических руководств требуют 
от практикующих нефрологов внимания и времени для самообразования, чтобы быть 
в курсе последних событий. Всемирный конгресс нефрологов (World Congress 
of Nephrology, WCN) является одним из самых известных международных научно*
практических мероприятий, призванных помочь специалистам в ознакомлении 
с новинками медицины, повышении квалификационного уровня и обмене 
клиническим опытом.

Визитная карточка WCN 2015

Церемония открытия WCN 2015: выступление Drum Cafe

Десмонд Туту помолился за успешную работу конгресса
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обучающих материалов и практических пособий. Дие�

тологические рекомендации, как правило, сфокусиро�

ваны на коррекции пищевого рациона и зачастую не

содержат указаний о количестве и качестве принимае�

мой жидкости. Тем не менее объем ежедневно выпива�

емой жидкости может оказать значимое влияние на са�

мочувствие человека и его здоровье в долгосрочной

перспективе. Эксперты обратили внимание делегатов

на известный факт: головной мозг человека на 74,8%

состоит из воды. Даже небольшая (1�2%) потеря жид�

кости тканями головного мозга сказывается на когни�

тивных функциях и общем самочувствии: появляется

усталость, замедляется время реакции, ухудшается 

память, снижаются концентрация внимания и способ�

ность к математическому счету. Наиболее чувствительны

к обезвоживанию нейрональной ткани дети младшего

возраста и подростки; у них недостаточная гидратация

тканей головного мозга может привести к значимому

ухудшению когнитивной функции. Вместе с тем адек�

ватное потребление жидкости может предотвратить об�

разование конкрементов в почках посредством умень�

шения концентрации веществ, вовлеченных в процессы

камнеобразования. Европейская ассоциация урологов

рекомендует всем пациентам с мочекаменной болезнью,

желающим предотвратить рецидив заболевания, незави�

симо от типа конкрементов увеличить количество по�

требляемой жидкости до 2,5�3 л/сут для достижения

объема суточной мочи 2�2,5 л/сут. Эксперты ISN так�

же настаивают на необходимости расширения питье�

вого режима, однако указывают, что не каждый напи�

ток можно и нужно использовать для здоровой гидра�

тации. Например, если жидкость содержит свободные

калории, то ее потребление может привести к появле�

нию избыточной массы тела, метаболического синд�

рома, сахарного диабета и ожирения: с 1 стаканом

сладкого напитка в организм поступают лишние

100 ккал. Поэтому авторы проекта Н4Н считают са�

мым эффективным и здоровым видом гидратации

употребление воды. Популяризируя инициативу Н4Н,

организаторы ISN установили в холлах широкофор�

матные сенсорные панели, на которых участники кон�

ференции могли ознакомиться с калькулятором гидра�

тации и самостоятельно определить точное количест�

во воды, которое необходимо каждому из них принять

в течение суток.

Для этого нужно было выполнить три шага: ввести не�

которые данные (рост, вес, возраст, пол, физическая ак�

тивность, страна проживания), указать вид и количест�

во напитков, потребляемых в течение суток (вода, гази�

рованные напитки, диетические газированные напитки,

фруктовый сок, кофе или чай с сахаром и без такового,

вино, пиво, спортивные и энергетические напитки), 

и узнать свой уникальный результат. На официальном

сайте проекта Н4Н (www.h4hinitiative.com) каждый же�

лающий может ознакомиться с калькулятором гидрата�

ции и получить наглядные сведения о состоянии своего

водного баланса: потребностях организма в воде, коли�

честве потерянной жидкости, дневной норме потребле�

ния воды.

В ходе WCN 2015 были представлены результаты 

нескольких систематических обзоров и метаанализов,

в которых освещались наиболее интересные и трудные

вопросы различных сфер нефрологии. Эффективность

лечения ОПП с использованием двух различных мето�

дик – продленного ежедневного диализа (ПЕД) и непре�

рывной заместительной почечной терапии (НЗПТ) –

оказалась в центре внимания китайских ученых. Пред�

ставляя результаты анализа 7 РКИ и 10 обсервационных

исследований с общим количеством участников 533 и 675

человек соответственно, P. Fu (Китай) обратил внимание

делегатов на относительность полученных данных. С од�

ной стороны, обобщенный анализ результатов РКИ не

выявил статистической разницы в показателях леталь�

ности при применении ПЕД и НЗПТ (относительный

риск (ОР) 0,90; 95% ДИ 0,72�1,12; р=0,33); а с другой –

при объединении результатов всех исследований, в кото�

рых сопоставлялась эффективность ПЕД и НЗПТ, уче�

ные установили, что проведение первого ассоциировано

с более низким риском летального исхода, чем при при�

менении непрерывной заместительной терапии (ОР

0,87; 95% ДИ 0,78�0,98; р=0,02). Докладчик отметил до�

стоверность полученных данных, указав на отсутствие

гетерогенности между исследованиями (I2=0%; р=0,51).

В то же время исследователи не зафиксировали досто�

верных статистических различий в динамике таких пока�

зателей, как восстановление функции почек (р=0,52),

длительность пребывания в отделении интенсивной те�

рапии (р=0,44). Обе методики лечения оказывали сопо�

ставимое влияние на лабораторные показатели (сыворо�

точную концентрацию мочевины, креатинина, фосфора;

р>0,05). Подводя итоги, P. Fu еще раз подчеркнул, что

сведения о более низком уровне летальности при приме�

нении ПЕД получены в обсервационных исследованиях,

в которых высока вероятность систематической ошибки.

Основываясь на полученных фактах, китайские ученые

считают эффективность ПЕД и НЗПТ сопоставимой.

В еще одном метаанализе, представленном в секции

«Диализ: эпидемиология и исходы», оценивалась полез�

ность затрат при проведении гемодиафильтрации online

в сравнении с высокопотоковым гемодиализом. Пред�

ставляя полученные результаты, F. Ramponi (Италия)
скрупулезно описал методику отбора РКИ, данные кото�

рых были использованы в метаанализе. Разделив паци�

ентов на группы по гендерно�возрастным характеристи�

кам, исследователи определили, что коэффициент 

эффективности дополнительных затрат (ICER) при про�

ведении гемодиафильтрации online 50�летним мужчинам

составил 5,167 евро / QALY. Итальянские ученые рассчи�

тали такой показатель, как «готовность платить»: его

значения составили 40 тыс. евро / QALY. «Проведение ге�

модиафильтрации online будет экономически эффектив�

ным с вероятностью 0,81», – отметил докладчик. 

F. Ramponi подчеркнул, что вероятность рентабельности

этой процедуры вряд ли превысит 83%, т. к. стоимость

проведения данного вида лечения достаточно высока,

а компенсационные выплаты остаются низкими. В ка�

честве наглядного подтверждения данного факта до�

кладчик продемонстрировал кривые экономической

приемлемости эффективности затрат. Основываясь на

полученных данных, итальянские ученые считают эко�

номически целесообразным проводить гемодиафиальт�

рацию on�line молодым пациентам.

Длительность кортикостероидной терапии при лече�

нии стероидчувствительного нефротического синдрома

(СЧНС) стала предметом изучения экспертов Кокра�

новского сотрудничества. D. Hahn (Австралия) предста�

вил результаты обновленного метаанализа 13 РКИ, в ко�

торых оценивалась эффективность преднизолона в ле�

чении первого эпизода СЧНС у детей. Выступающий

обратил внимание аудитории на тот факт, что вероят�

ность частого рецидивирования нефротического синд�

рома (НС) оценивалась только в 11 РКИ. Риск частого

рецидива НС значительно снижался, если длительность

терапии преднизолоном составляла ≥3, а не 2 мес (дан�

ные 6 РКИ: ОР 0,68; 95% ДИ 0,47�1,00), однако статис�

тическая достоверность утрачивалась при сравнении

эффективности 5�6�месячного и 3�месячного курса ле�

чения (данные 5 РКИ: ОР 0,78; 95% ДИ 0,50�1,22). Ком�

ментируя полученные результаты, эксперт Кокранов�

ского сотрудничества объяснил данный факт высоким

уровнем гетерогенности между исследованиями и низ�

ким качеством РКИ. В РКИ с низкой риском система�

тической ошибки сокрытия порядка распределения па�

циентов по группам не было зафиксировано достовер�

ных различий в вероятности частого рецидива НС при

применении продленных схем терапии преднизолоном

по сравнению с 2� или 3�месячным курсом терапии (≥3

vs 2 мес: 3 РКИ; ОР 0,92; 95% ДИ 0,69�1,23; 5�6 vs 3 мес:

3 РКИ; ОР 1,0; 95% ДИ 0,74�1,34). В исследованиях

с высокой вероятностью сокрытия порядка распределе�

ния пациентов по группам риск частого рецидива НС

значительно снижался у детей, получавших длительную

терапию преднизолоном, по сравнению с соответствую�

щим показателем у участников, проходивших 2� или

3�месячный курс лечения (≥3 vs 2 мес: 3 РКИ; ОР 0,45;

95% ДИ 0,26�077; 5�6 vs 3 мес: 2 РКИ; ОР 0,36; 95% ДИ

0,18�0,72). В заключение эксперт Кокрановского со�

трудничества порекомендовал клиницистам для лече�

ния СЧНС использовать короткие курсы преднизолона

(2 или 3 мес).

Эффективность и безопасность гипотензивных

препаратов в лечении взрослых пациентов с сопутст�

вующей диабетической болезнью почек исследовала

международная группа ученых под руководством 

S. Palmer (Новая Зеландия). Представляя полученные

результаты, докладчик отметил, что они базируются

на тщательном статистическом анализе данных 

188 РКИ, в которых в общей сложности приняли учас�

тие 45 338 больных сахарным диабетом. Оказалось, что

ни один режим приема гипотензивных препаратов не

превосходил плацебо в достижении первичной конеч�

ной точки – не снижал показатель общей летальности

в данной когорте больных. Анализируя частоту достиже�

ния другой первичной конечной точки – развитие 

терминальной стадии хронической болезни почек, – ис�

следователи отметили, что эффективность двойной те�

рапии ингибиторами ангиотензинпревращающего фер�

мента (ИАПФ) и блокаторами рецепторов ангиотензина

ІІ (БРА) (отношение шансов (ОШ) 0,62; 95% ДИ 0,43�

0,90) и монотерапии БРА (ОШ 0,77; 95% ДИ 0,65�0,92)

превосходят таковую плацебо. Продолжая исследовать

влияние других групп препаратов на достижение этой

же конечной точки, S. Palmer и соавт. зафиксировали

сопоставимую эффективность монотерапии ИАПФ

(ОШ 0,71; 95% ДИ 0,51�1,01) и ингибиторами эндоте�

линовых рецепторов (ОШ 0,71; 95% ДИ 0,44�1,14) и

дали этим препаратам высокую оценку. Монотерапия

БРА достоверно превосходила таковую плацебо в от�

ношении инфаркта миокарда (ОШ 0,70; 95% ДИ 0,53�

0,94), тогда как другие гипотензивные препараты не

оказывали значимого статистического влияния на

достижение таких конечных точек, как инсульт или

кардиоваскулярная смерть. Докладчик подчеркнул,

что ни один из режимов гипотензивной терапии не

провоцировал развития клинически значимой гипер�

калиемии или ОПП. Завершая свое выступление, 

S. Palmer еще раз обратил внимание делегатов на то

обстоятельство, что ни одна из существующих схем

приема гипотензивных препаратов не влияет на выжи�

ваемость больных сахарным диабетом, имеющих та�

кую сопутствующую патологию, как диабетическая

нефропатия.

Еще один метаанализ, выполненный группой китай�

ских ученых под руководством W. Qin (Китай), был по�

священ изучению эффективности ингибиторов кальци�

неврина в качестве индукционной и поддерживающей

терапии волчаночного гломерулонефрита. Начиная

свое выступление, докладчик указал на тщательность

отбора исходных данных: все РКИ, найденные в Кокра�

новской библиотеке, электронных базах Pubmed,

Embase и CENTRAL, были скрупулезно проверены на

соответствие критериям включения. В итоге в метаана�

лиз вошли результаты только 6 РКИ. Оказалось, что по

сравнению с внутривенным введением циклофосфами�

да применение ингибиторов кальциневрина для индук�

ционной терапии волчаночного гломерулонефрита не

оказывает значимого влияния на такие показатели, как

скорость достижения полной и частичной ремиссии,

частота ответа на проводимое лечение. В то же время

такие побочные действия, как инфекционные осложне�

ния (ОР 0,65; р=0,04), лейкоцитопения (ОР 0,32;

р=0,04), нарушения менструального цикла (ОР 0,37;

р=0,01), значительно реже возникали при использова�

нии ингибиторов кальциневрина, чем при назначении

циклофосфамида. Сравнивая влияние ингибиторов

кальциневрина и мофетила микофенолата на эти же по�

казатели, ученые не зафиксировали достоверных ста�

тистических различий. W. Qin рекомендовал преиму�

щественно использовать ингибиторы кальциневрина

для поддерживающей терапии волчаночного гломеру�

лонефрита, т. к. эффективность и безопасность этих

препаратов значительно превосходили данные показа�

тели у циклофосфамида.

На церемонии закрытия WCN 2015 организаторы кон�
гресса пригласили всех участников и делегатов снова
встретиться через два года и продолжить научное общение
в рамках WCN 2017.

Подготовила Лада Матвеева

Инициатива Н4Н: любой желающий мог воспользоваться
калькулятором гидратации

Активное обсуждение полученных результатов
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АСПЕКТЫ  ЛАБОРАТОРНОЙ  ДИАГНОСТИКИ

В последние годы отмечается чрезвы�

чайно быстрый рост заболеваемости

РПЖ: увеличение достигает 3% в год,

что позволяет прогнозировать удвоение

числа регистрируемых случаев рака

данной локализации к 2030 году.

В Украине в 2011 г. было зарегистриро�

вано 7048 новых случаев РПЖ, 3315 че�

ловек умерли от этого заболевания. По�

казатель заболеваемости РПЖ в Украи�

не в расчете на мужское население со�

ставляет 29�30 случаев на 100 тыс.

Хотя факторы, определяющие риск

развития клинического РПЖ, пока не�

достаточно изучены, точно установле�

ны 3 из них: наследственность, возраст

и этническая принадлежность. Если

родственник первой степени родства

болен РПЖ, риск возрастает как мини�

мум вдвое, в случае, когда заболевание

диагностировано у 2 и более родствен�

ников первой степени родства, риск

увеличивается в 5�11 раз. Наследствен�

ные факторы играют определяющую

роль относительно развития клиничес�

кого РПЖ.

Среди этиологических факторов рас�

сматривались особенности питания, харак�

тер половой жизни, употребление алкого�

ля, ультрафиолетовое облучение и воздей�

ствие профессиональных вредностей.

В минувшее десятилетие намети�

лась тенденция к увеличению частоты

РПЖ у мужчин сравнительно молодого

и работоспособного возраста, что,

в свою очередь, приводит к росту смерт�

ности в этой группе населения. 

Часто выявляемые случаи бессимп�

томного РПЖ, особенно на ранних ста�

диях, требуют поиска скрининговых

подходов и ранней диагностики. О не�

удовлетворительном состоянии диа�

гностики РПЖ свидетельствует тот факт,

что более чем у 50% больных имеет мес�

то уже III�IV ст. болезни, из них 19%

умирают в период до 1 года с момента

установления диагноза. 

В настоящее время основными метода�

ми ранней диагностики РПЖ являются

пальцевое ректальное исследование

(ПРИ), трансректальное ультразвуковое

исследование (ТРУЗИ), биопсия и опре�

деление биохимических маркеров (рис. 2). 

ПРИ предстательной железы
ПРИ предстательной железы до сего�

дняшнего дня является обязательным

диагностическим приемом при прове�

дении диспансерных осмотров мужчин

старше 40 лет и обследовании больных

с подозрением на какие�либо заболева�

ния предстательной железы. Метод

очень прост в исполнении, доступен и

дешев, при этом в достаточной степени

информативен (по крайней мере, в ка�

честве первичной диагностики), не тре�

бует предварительной подготовки боль�

ного;  техникой его выполнения владеет

каждый врач�уролог. 

ПРИ предстательной железы позволя�

ет определить размеры, форму и чет�

кость контуров, плотность, эластич�

ность и консистенцию железы, симмет�

ричность долей, состояние поверхности

и выраженность срединной бороздки,

болезненность, наличие в железе узло�

вых и кистозных образований, рубцов,

камней; оценить состояние семенных

пузырьков, регионарных лимфатичес�

ких узлов и прилежащих тканей; иссле�

довать подвижность предстательной 

железы относительно стенки прямой киш�

ки. Визуально оценивается также характер

выделившегося простатического секрета.

В норме предстательная железа имеет

округлую форму с 2 примерно одинаковы�

ми долями и умеренно выраженной 

бороздкой между ними, размер попе�

речника варьирует от 2,5 до 3,5 см, про�

дольные размеры – 2,5�3 см. Тем не ме�

нее точно ориентироваться на приведен�

ные стандарты нельзя, следует учитывать

возможные индивидуальные вариации

по форме и размерам предстательной

железы. Здоровая железа безболезненна

при пальпации, имеет четкие контуры и

равномерную плотноэластическую кон�

систенцию, гладкую поверхность, по�

движна относительно слизистой прямой

кишки.

ТРУЗИ
Золотым стандартом визуализации

предстательной железы признано

ТРУЗИ. Метод основан на том, что при

исследовании специальный датчик

плотно примыкает к исследуемому ор�

гану. При ТРУЗИ расстояние от актив�

ной поверхности датчика до органа со�

ставляет всего 5 мм. Благодаря такой

близости предстательной железы воз�

можно использование высокочастот�

ных датчиков (8�12 МГц), что обеспе�

чивает высокую четкость изображения.

Близость расположения органа при

ТРУЗИ предстательной железы обеспе�

чивает высочайшее качество и доста�

точное количество информации. При

этом исследовании очень хорошо вид�

на капсула предстательной железы. Не�

прерывность (целостность) капсулы

предстательной железы при ТРУЗИ

имеет важное диагностическое значе�

ние при подозрении на РПЖ. Как пра�

вило, раковая опухоль прорастает за

пределы предстательной железы по хо�

ду сосудисто�нервных пучков, и при

ТРУЗИ предстательной железы эти по�

тенциально опасные зоны можно хоро�

шо визуализировать. Также оценивают�

ся симметричность предстательной же�

лезы, геометрия контуров и внутренняя

структура. 

Биопсия предстательной железы
Это одно из обязательных исследова�

ний для окончательной диагностики РПЖ.

Биопсия предстательной железы под ульт�

развуковым контролем широко применяет�

ся во всем мире для диагностики РПЖ.

Биопсия железы обеспечивает, с одной

стороны, гистологическую верифика�

цию диагноза, а с другой – позволяет

оценить распространенность опухоли,

характер роста и степень дифференци�

ровки, выполнить стадирование опухоли

и осуществить выбор адекватного мето�

да лечения. Если в препарате обнару�

жены раковые клетки, то перед пато�

логом встает задача охарактеризовать

наблюдаемую картину, а перед урологом –

сделать из данной характеристики выво�

ды относительно выбора оптимальной

тактики дальнейшего ведения больного. 

Наиболее широко используемая сис�

тема патоморфологического стадирова�

ния РПЖ – система градации Глисона,

вошедшая во врачебную практику более

40 лет назад. Оценка опухоли по Глисо�

ну основана исключительно на рассмот�

рении гистологической структуры тка�

ни без учета каких�либо цитологичес�

ких (ядерных/ядрышковых) признаков

атипии. Современная модифицирован�

ная система Глисона была предложена и

внедрена в практику в 2005 г. после со�

стоявшейся в г. Сан�Антонио (США)

конференции, организованной ISUP

(International Society of Urological

Pathology) и призванной достичь согла�

шения в противоречивых  и спорных ас�

пектах системы Глисона. 

Сумма баллов по Глисону
Сумма баллов по Глисону является

наиболее распространенной системой

стадирования аденокарциномы пред�

стательной железы. Ее можно опреде�

лить только при исследовании морфо�

логического материала (материала

толстоигольной биопсии или послеопе�

рационного материала). Оценка по Гли�

сону определяется сложением баллов

(по 5�балльной шкале) 2 самых харак�

терных участков биоптата опухоли. По�

казатель может варьировать от 2 до 10,

где 2 обозначает наименее агрессивную

опухоль, а 10 – наиболее агрессивную.

При пункционной биопсии рекоменду�

ется всегда выбирать худший балл, даже

если он присутствует в <5% объема

морфологического материала.

Шкала Глисона определяет степень

агрессивности РПЖ: 2�6 баллов – низ�

кая; 7 баллов – средняя; 8�10 баллов –

высокая (рис. 3).

Биомаркеры
Среди биомаркеров, которые исполь�

зуются в повседневной клинической

практике для диагноза РПЖ, выделяют

следующие:

• простатспецифический ангиген

(ПСА);

• соотношение свободного и общего

ПСА;

• показатель плотности ПСА, ско�

рость ПСА, время удвоения ПСА;

• предшественник ПСА – [�2]проПСА; 

• индекс здоровья простаты – PHI

(Prostate Health Index). 

А.А. Мельник, к.б.н.

Биомаркеры для диагноза 
и прогноза рака предстательной железы  

Рак предстательной железы (РПЖ) сегодня считается одной из самых серьезных медицинских
проблем среди мужского населения (рис. 1). В Европе РПЖ является наиболее распространенной

солидной опухолью, заболеваемость которой составляет 214 случаев на 1 тыс. мужчин, опережая
таковую для рака легкого и колоректального рака. К тому же в настоящее время РПЖ занимает 
2*е место среди основных причин смерти от рака у мужчин.

Рис. 1. РПЖ появляется в виде плотной холмистой
опухоли, размещенной преимущественно

в задней части железы. 
При дальнейшем росте опухоль может занимать
всю предстательную железу и распространяться

на прилегающие ткани

Рис. 2. Основные методы раннего выявления РПЖ

ПРИ ТРУЗИ Биопсия Биохимические маркеры
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Простатспецифический антиген
ПСА представляет собой фермент –

сериновую протеазу химотрипсинового

типа с молекулярной массой 34 кДа, ко�

торая регулируется андрогенами. ПСА

состоит из 237 аминокислотных остат�

ков и известен также как γ�семинопро�

теин, или калликреин�3 (KLK3). Пер�

вично ПСА продуцируется в простати�

ческих протоках и ацинарном эпите�

лии, затем секретируется в семенной

проток. Чтобы попасть в кровоток, ПСА

проникает через простатическую базаль�

ную мембрану, строму, капиллярную ба�

зальную мембрану и эндотелиальные

клетки капилляров. Физиологической

функцией ПСА считается его способ�

ность растворять семеногелин I и II,

фибронектин, находящиеся в высокой

концентрации в семенной плазме, и та�

ким образом разжижать семенной сгус�

ток вскоре после эякуляции, которая

в противном случае имела бы консис�

тенцию густого геля. ПСА также играет

важную роль в растворении цервикаль�

ной слизи, что позволяет сперматозои�

дам попасть в матку. В норме небольшое

количество ПСА поступает в эякулят и

секрет предстательной железы и очень

незначительное количество попадает

в кровь (рис. 4).

Определение концентрации ПСА

в сыворотке крови используется для та�

ких целей, как:  

• дифференциальная диагностика

заболеваний предстательной железы; 

• мониторинг пациентов с гипертро�

фией органа для как можно более ран�

него обнаружения карциномы предста�

тельной железы;

• доклиническая диагностика метаста�

зирования и оценка проводимой терапии

карциномы предстательной железы;

• оценка наличия воспаления или

инфекции в органе;

• оценка ишемии или инфаркта же�

лезы;

• скрининговое обследование муж�

чин старше 40 лет.

История открытия и использования

ПСА в диагностике РПЖ представлена

в таблице 1. 

В сыворотке крови ПСА находится

следующих формах: свободной (5�35%)

и связанной с ингибиторами протеаз

(65�95%) (рис. 5).

В повседневной лабораторной практи�

ке определяют две формы ПСА – свобод�

ный и связный с α1�антихимотрипсином,

которые в сумме составляют показатель,

имеющий название «общий ПСА».

Исследования последних лет показа�

ли, что ПСА�тест рассматривается как

достоверный при уровне сывороточно�

го общего ПСА у мужчин >2,6 нг/мл

(для нормы) и >10,0 нг/мл (для рака).

Специфичность общего ПСА между

значениями 2,6�10,0 нг/мл составляет

только 25�36%. Это означает, что 70�

80% пациентов подвергаются ненуж�

ным биопсиям. В других исследованиях

изучалась распространенность РПЖ

среди мужчин с уровнем ПСА <5 нг/мл;

было выявлено, что 33,7% мужчин

в действительности имели РПЖ при

уровне ПСА ≤2 нг/мл и у 50,8% мужчин

развился рак при значениях ПСА 2,1�

4 нг/мл. Причина недостаточной на�

дежности диагностики РПЖ с исполь�

зованием общего ПСА состоит в том,

что уровень ПСА в сыворотке крови мо�

жет изменяться под действием других

факторов, помимо РПЖ. 

Факторы, влияющие на уровень ПСА
Уровень ПСА повышается:

• при РПЖ за счет увеличения про�

дукции ПСА опухолевыми клетками,

с одной стороны, и нарушения барьеров

(повреждения базальных клеток, кото�

рое сопровождается разрушением ба�

зальной мембраны) – с другой;

• при наличии инфекции и/или вос�

палительного процесса в железе, что об�

условлено увеличением сосудистой про�

ницаемости и повреждением эпителия; 

• при доброкачественной гиперпла�

зии предстательной железы (ДГПЖ) за

счет увеличения ее объема и компрессии

аденоматозной тканью непосредствен�

но ткани железы; 

• в случае ишемии и инфаркта орга�

на, которые могут обусловливать повы�

шение уровня ПСА сыворотки крови;

• при острой задержке мочи, разви�

вающейся на фоне аденомы железы, что

может приводить к значительному по�

вышению уровня ПСА за счет инфарк�

тов предстательной железы. 

Необходимо также принимать во

внимание индивидуальные особеннос�

ти проницаемости тканевых барьеров

у различных пациентов. Таким образом,

повышение уровня ПСА в сыворотке

крови не всегда свидетельствует о нали�

чии злокачественного роста в органе.

Возраст пациента также влияет на

уровень ПСА. Определены пороговые

концентрации ПСА для различных воз�

растных групп (табл. 2.) 

Значения ПСА 4�10 нг/мл принято

обозначать как «серую зону». Значе�

ние ПСА >10 нг/мл является основа�

нием для проведения биопсии пред�

стательной железы. Значение общего

ПСА >30 нг/мл, как правило, свиде�

тельствует о наличии злокачественно�

го новообразования. Показано, что у

20% мужчин с уровнем ПСА >20 нг/мл

и у 75% пациентов с уровнем ПСА

>50 нг/мл отмечается поражение ре�

гионарных лимфоузлов таза. ПСА яв�

ляется надежным лабораторным пока�

зателем, помогающим в определении

отдаленного метастазирования: уро�

вень ПСА >50 нг/мл ассоциирован

с высоким риском диссеминированно�

го процесса, а увеличение значения

>100 нг/мл достоверно указывает на на�

личие РПЖ. У больных с выраженным

РПЖ и метастазами отмечена концен�

трация ≥1000 нг/мл.

ПСА используется в определении

рецидива РПЖ после радикальной

простатэктомии. В связи с тем, что

ПСА вырабатывается в основном клет�

ками предстательной железы, в тече�

ние 21�30 дней после радикальной

простатэктомии уровень этого маркера

снижается практически до нуля. По�

этому появление и нарастание уровня

ПСА в крови через некоторое время

после операции указывают на рецидив

РПЖ. В настоящее время считается,

что повышение уровня ПСА ≥0,2 нг/мл

свидетельствует о рецидиве РПЖ.

В соответствии с рекомендациями

Европейской ассоциации урологов

уровень ПСА должен контролировать�

ся через 3, 6 и 12 мес после радикаль�

ной простатэктомии. В случае рециди�

ва лечение должно быть начато прежде,

чем уровень ПСА достигнет 0,5 нг/мл.

При мониторинге лечения более целе�

сообразно сопоставлять концентрацию

ПСА с предыдущими показаниями

концентрации в сыворотке данного

пациента, а не с референсными значе�

ниями. 

В настоящее время не существует

значения нормы ПСА, позволяющего

исключить наличие РПЖ (в том числе

низкодифференцированного), хотя

большинство специалистов используют

в качестве порогового уровень общего

ПСА крови, равный 2,5 нг/мл. 

На выработку ПСА клетками пред�

стательной железы влияют андрогены.

У пациентов, принимающих в течение

1 года ингибиторы 5α�редуктазы, уро�

вень ПСА в крови снижается на 50%,

что необходимо учитывать в трактовке

результатов скрининга. На уровень

ПСА оказывают влияние этническая

принадлежность, индекс массы тела.

Так, представители негроидной расы

имеют больший уровень ПСА крови по

сравнению с таковым у пациентов евро�

пеоидной расы. У людей, страдающих

ожирением, концентрация ПСА снижа�

ется, что происходит из�за повышения

уровня эстрогенов. 

Поскольку специфичность ПСА мо�

жет изменяться, различные методы на�

правлены на улучшение результатив�

ности теста. Эти методы могут быть раз�

делены на 2 группы:

• параметры ПСА (соотношение сво�

бодного ПСА к общему, показатель плот�

ности ПСА, скорость прироста ПСА со

временем, время удвоения ПСА);

• изоформы ПСА ([�2]проПСА).

Соотношение свободного 
и общего ПСА

В 1998 г. появился метод определе�

ния свободной фракции ПСА –

Hybritech Free PSA, ныне признанный

золотым стандартом ранней диагнос�

тики РПЖ. Показано, что соотноше�

ние «свободный/общий ПСА» у боль�

ных РПЖ снижается. Таким образом,

определение доли свободного ПСА мо�

жет повысить специфичность рутин�

ного определения общего ПСА и избе�

жать ненужных биопсий (в качестве

порогового уровня свободного ПСА,

ниже которого показана биопсия, по

данным различных исследований,

предлагались значения от 14 до 28%,

что позволяло избежать 20�65% необ�

основанных биопсий). 

ЛАБОРАТОРНА ДІАГНОСТИКА
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Продолжение следует.

Таблица 1. История открытия ПСА и его использование  в диагностике РПЖ

1960&е гг.
Антигены с органоспецифичными свойствами были выделены из экстрактов ткани
предстательной железы

1971 г.
Hara и соавт. (Япония) идентифицировал простатспецифический белок в семенной жидкости – 
γ&семинопротеин

1978 г.
Sensabaugh выделил из семенной жидкости простатспецифический белок р30, который был
использован для судебных целей 

1979 г.
Впервые группа Wang сообщила об иммунопреципитирующем антигене из пула нормальной,
гиперпластической и злокачественной ткани предстательной железы

1980 г. Kuriyama и соавт. cообщили о первом чувствительном методе определения ПСА

1986 г. Метод Hibritech для определения общего ПСА признан FDA первым методом для мониторинга РПЖ

1987 г.
Определена аминокислотная последовательность γ&семинопротеина, в настоящее время
известного как ПСА

1994 г. Метод Hibritech для определения общего ПСА одобрен FDA как метод ранней диагностики РПЖ

1998 г.
Метод определения свободной фракции ПСА признан золотым стандартом, достоверно
улучшающим дифференциальную диагностику РПЖ

Таблица 2. Уровни общего ПСА 
с учетом возраста

Возраст, 
лет

Среднее
значение
общего

ПСА, нг/мл

Средний
предел
общего

ПСА, 
нг/мл

Рекомен&
дуемый
предел
общего

ПСА, нг/мл

40&49 0,7 0,5&1,1 0&2,5

50&59 1,0 0,6&1,4 0&3,5

60&69 1,4 0,9&3,0 0&4,5

70&79 2,0 0,9&3,2 0&6,5

Pис. 3. Выявление жизнеугрожающего РПЖ:
стадии прогрессирования опухоли 

по Глисону коррелируют с показателями
смертности; показатели смертности существенно

возрастают при оценке по Глисону >6 баллов

Рис. 4. Поступление ПСА в кровеносное русло Рис. 5. Формы ПСА в сыворотке крови

ПСА
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С 20 по 23 апреля проходило заседание Комитета по лекарственным препаратам для челове&
ка (Committee for Medicinal Products for Human Use – CHMP) Европейского агентства по лекарствен&
ным препаратам (ЕМА), на котором были рекомендованы к утверждению 11 новых лекарственных
средств, в т. ч. Opdivo (ниволумаб; Bristol&Myers Squibb) для лечения взрослых пациентов с неопе&
рабельной метастатической меланомой; Hetlioz (тасимелтеон; Vanda Pharmaceuticals) для терапии
несуточного нарушения ритма сна и бодрствования (non&24) у слепых людей; Lixiana (эдоксабан;
Daiichi Sankyо) для профилактики инсульта и системной эмболии при фибрилляции предсердий,
профилактики и лечения венозной тромбоэмболии; LuMark (лютеция (177Lu) хлорид). Остальные 
7 одобренных препаратов являются генериками: арипипразол компании Pharmathen для лечения
шизофрении, профилактики и лечения маниакальных эпизодов биполярного расстройства; ари&
пипразол компании Zentiva для лечения шизофрении, лечения и профилактики маниакальных эпи&
зодов биполярного расстройства; дулоксетин компании Mylan для лечения большого депрессивно&
го расстройства, диабетической периферической нейропатической боли и генерализованного тре&
вожного расстройства; прегабалин компании Mylan для лечения эпилепсии и генерализованного
тревожного расстройства; прегабалин компании Mylan Pharma для лечения нейропатической боли,
эпилепсии и генерализованного тревожного расстройства; прегабалин компании Sandoz для лече&
ния эпилепсии, нейропатической боли и генерализованного тревожного расстройства; прегабалин
компании Sandoz GmbH для лечения эпилепсии и генерализованного тревожного расстройства.

Кроме того, для 6 препаратов были расширены терапевтические показания. Среди них антигес&
таген Esmya (улипристала ацетат), нейролептик Invega (палиперидон), Levemir (растворимый ана&
лог базального инсулина с пролонгированным беспиковым профилем действия), конкурентный ан&
тагонист опиоидных рецепторов Relistor (метилналтрексона бромид), стимулятор серотониновых
рецепторов Resolor (прукалоприда сукцинат) и антибактериальный препарат Tygacil (тайгециклин).

Также CHMP рекомендовал избегать совместного использования амиодарона с некоторыми ле&
карственными средствами для лечения вирусного гепатита С. Было показано, что назначение пре&
парата Harvoni (комбинация ледипасвира и софосбувира) или препаратов Sovaldi (софосбувир) 
и Daklinza (даклатасвир) у пациентов, принимающих амиодарон, значительно повышает риск вы&
раженной брадикардии или блокад сердца.

Дополнительная информация доступна на официальном сайте ЕМА: http://www.ema.europa.eu/

Меры по борьбе с устойчивостью к противомикробным препаратам 
во всех регионах мира недостаточны

Четверть стран, принявших участие в исследовании ВОЗ, располагают национальными планами
по сохранению противомикробных препаратов, например антибиотиков, однако значительно
большему числу государств в борьбе с лекарственной устойчивостью следует наращивать усилия.
Несмотря на значительную работу и приверженность государственных структур многих стран к ре&
шению этой проблемы, существуют серьезные проблемы с предотвращением злоупотребления ан&
тибиотиками и снижением распространенности резистентности к противомикробным препаратам
во всех шести регионах ВОЗ.

Обнародованное через год после выхода первого доклада ВОЗ о глобальных масштабах устой&
чивости к противомикробным препаратам исследование, в котором в 2013&2014 гг. приняли учас&
тие 133 страны, впервые отражает оценки, данные государственными институтами, в отношении
собственного реагирования на устойчивость к противомикробным препаратам, используемым для
лечения сепсиса, пневмонии, туберкулеза, малярии и ВИЧ&инфекции. В документе обобщены су&
ществующие методы решения проблемы и указаны важные области, где ситуацию следует улуч&
шить.

Основные выводы доклада представлены ниже.
• Только 34 страны из 133 участниц исследования имеют комплексный национальный план

борьбы с устойчивостью к антибиотикам и другим противомикробным препаратам.
• Ключевое значение в борьбе с устойчивостью к антибиотикам имеет мониторинг, однако он

редко осуществляется.
• Безрецептурные продажи антибиотиков и других противомикробных препаратов по&прежне&

му широко распространены, причем во многих странах отсутствуют стандартные лечебные ин&
струкции, что усиливает потенциальную возможность чрезмерного использования противомикроб&
ных препаратов населением и врачами.

• Во всех регионах уровень информированности населения об этой проблеме является низким,
и многие все еще считают, что антибиотики эффективны против вирусных инфекций.

• Серьезной проблемой остается нехватка программ для предупреждения госпитальных инфек&
ций и борьбы с ними.

Совместными усилиями разработан проект Глобального плана действий по борьбе с устойчивос&
тью к противомикробным препаратам, в т. ч. с резистентностью к антибиотикам, который будет
представлен на 68&й сессии Всемирной ассамблеи здравоохранения в мае этого года. Правитель&
ствам будет предложено утвердить этот план и таким образом продемонстрировать свою привер&
женность к решению проблемы, угрожающей благополучию населения во всем мире. Важным ша&
гом в реализации данного документа станет разработка комплексных национальных планов
в странах, где они отсутствуют, и дальнейшее расширение существующих инициатив.

Информационный бюллетень: дорожно�транспортные травмы
Ежегодно в результате дорожно&транспортных происшествий (ДТП) погибают около 1,2 млн че&

ловек. Дорожно&транспортные травмы являются основной причиной смерти молодых людей (15&
29 лет). От 20 до 50 млн человек страдают от несмертельных травм, многие из которых приводят
к инвалидности. В глобальном масштабе 59% летальных исходов в результате ДТП приходится на
людей в возрасте 15&44 лет.

Более 90% случаев смерти на дорогах происходят в странах с низким и средним уровнем дохода,
несмотря на то что на эти государства приходится примерно 50% транспортных средств в мире. По&
ловина людей, погибающих в ДТП, – т. н. уязвимые пользователи дорог: пешеходы, велосипедисты 

и мотоциклисты. По прогнозам, если не принять меры, к 2020 г. ДТП ежегодно будут обусловливать
около 1,9 млн летальных исходов.

Лишь в 28 странах, где проживают в общей сложности 416 млн человек (7% населения мира),
действуют надлежащие законы в отношении всех 5 факторов риска, таких как скорость, управле&
ние транспортными средствами в состоянии алкогольного опьянения, шлемы, ремни безопасности и
детские удерживающие устройства. Так, использование ремней безопасности снижает риск смер&
ти для пассажиров, сидящих на переднем сидении, на 40&50%; на заднем сидении – на 25&75%.
При правильных установке и использовании детские удерживающие устройства снижают смерт&
ность среди детей грудного возраста примерно на 70%, раннего возраста – на 54&80%.

В 2010 г. резолюция Генеральной Ассамблеи ООН провозгласила Десятилетие действий по
обеспечению безопасности дорожного движения (2011&2020 гг.). Инициатива стартовала в мае
2011 г. более чем в 110 странах с целью спасения миллионов человеческих жизней путем улучше&
ния безопасности дорог и транспортных средств; обеспечения надлежащего поведения пользова&
телей дорог и улучшения служб неотложной помощи. ВОЗ также предоставляет руководящие прин&
ципы в отношении надлежащей практики предотвращения дорожно&транспортных травм и поддер&
живает правительства в осуществлении предлагаемых программ.

Официальный сайт ВОЗ: www.who.int

FDA одобрило генерическую версию препарата Абилифай 
для лечения психических заболеваний

28 апреля Управление по контролю за качеством продуктов питания и лекарственных средств
США (Food and Drug Administration – FDA) утвердило первую генерическую версию препарата
Абилифай (арипипразол). Это атипичный антипсихотик, предназначенный для лечения шизофре&
нии и биполярного расстройства. Компании Alembic Pharmaceuticals Ltd., Hetero Labs Ltd., Teva
Pharmaceuticals и Torrent Pharmaceuticals Ltd. получили разрешение FDA на выпуск генерика ари&
пипразола в различных формах и дозировках.

Шизофрения – это хроническое заболевание, которым страдают около 1% жителей США. Как
правило, симптомы заболевания впервые возникают у взрослых людей в возрасте до 30 лет. Бипо&
лярное расстройство, также известное как маниакально&депрессивный психоз, вызывает необыч&
ные изменения настроения, уровня активности и способности выполнять ежедневные задачи.

Атипичные антипсихотики могут повышать риск смерти у пожилых лиц с психозом, связанным
с деменцией. В инструкции к препарату содержится предупреждение о повышенной опасности воз&
никновения суицидальных мыслей и поведения у детей, подростков и молодых взрослых, принима&
ющих антидепрессанты. В клинических исследованиях при терапии препаратом Абилифай наибо&
лее распространенными побочными эффектами были тошнота, рвота, запор, головная боль, голо&
вокружение, акатизия, беспокойство, бессонница.

FDA одобрило средство для избавления от двойного подбородка
29 апреля FDA одобрило применение препарата Кибелла для лечения взрослых пациентов

с умеренным и выраженным накоплением жировой прослойки под подбородком, т. н. двойного под&
бородка. Для терапии подобных накоплений жировой ткани в других зонах препарат не рекомен&
дован.

Активное вещество препарата идентично дезоксихолевой кислоте, которая производится в ор&
ганизме и помогает усваивать жиры. Кибелла – это цитолитический препарат, который при введе&
нии в ткани разрушает клеточные мембраны. При правильном использовании лекарственное сред&
ство уничтожает жировые клетки. При случайном введении в кожу он также может разрушить дру&
гие типы клеток, такие как клетки кожи.

Маркетингом препарата занимается компания Kythera Biopharmaceuticals Inc.

Официальный сайт FDA: www.fda.gov

В Канаде одобрен препарат Заксин для долгосрочного лечения 
печеночной энцефалопатии

Министерство здравоохранения Канады одобрило препарат Заксин (рифаксимин) фармацев&
тической компании Lupin Pharma Canada. Это антибактериальный препарат, предназначенный для
лечения взрослых пациентов с печеночной энцефалопатией.

Печеночная энцефалопатия – осложнение цирроза печени, способствующее появлению ряда
симптомов психологического и физического характера. У пациентов могут наблюдаться спутан&
ность сознания, нарушение режима сна, изменение личности и даже кома.

Заявка на одобрение препарата Заксин была изучена в рамках приоритетного рассмотрения.
Лекарственное средство зарегистрировано в дозировке 550 мг для уменьшения риска печеночной
энцефалопатии у пациентов возрасте ≥18 лет. В настоящий момент медицина не располагает до&
статочным количеством лекарственных средств для долгосрочной терапии печеночной энцефало&
патии.

По материалам: http://clinicalGpharmacy.ru

Прием ацетилсалициловой кислоты снижает риск рака желудка
Согласно результатам нового исследования, регулярный прием ацетилсалициловой кислоты

(АСК) на протяжении нескольких лет предотвращает развитие онкологических заболеваний желу&
дочно&кишечного тракта. Вместе с тем эксперты предостерегают от бесконтрольного применения
этого средства.

Доктор Ин Цао (Гарвардский университет, США) провела исследование с целью выявить, на&
сколько прием АСК влияет на развитие онкологических заболеваний. Возглавляемая Ин Цао груп&
па ученых рассмотрела материалы реестра здоровья медсестер за 1980 г. (данные 82 600 жен&
щин) и подобного архива, в котором содержались сведения о 47 650 мужчинах, обучавшихся на
медицинских факультетах университетов США в 1986 г.

В ходе работы проверялись данные о здоровье этих людей, при этом особое внимание уделялось
диагностике онкологических заболеваний, факторов риска развития злокачественных опухолей,
а также информации о применении АСК. Предварительные результаты исследования, еще не опуб&
ликованные в научных журналах, были представлены на ежегодной конференции Американской
ассоциации по исследованию рака. Как было установлено, за 32 года различные виды онкологи&
ческих заболеваний были выявлены у 20 400 женщин и 7570 мужчин, сведения о которых были за&
несены в реестры. При этом установлено, что у людей, регулярно принимавших АСК в дозе 325 мг
как минимум 2 р/нед, риск заболеть раком был ниже аналогичного показателя у не принимавших
этот препарат. Особенно выраженным (до 20%) было уменьшение риска онкологических пораже&
ний желудочно&кишечного тракта, включая злокачественные опухоли толстого кишечника, прямой
кишки и пищевода. В то же время в отношении таких новообразований, как рак грудной железы,
предстательной железы, рак легких, влияния АСК не отмечено.

На онкопрофилактику напрямую влияла доза АСК: эффект наблюдался уже при приеме 1 таблет&
ки в неделю, а с увеличением дозы АСК риск возникновения злокачественных опухолей снижался.

По материалам: www.infokava.com

Подготовила Ольга Татаренко

Новости FDA

Новости ВОЗ

Календарь событий
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ЮРИДИЧНА КОНСУЛЬТАЦІЯ

1. Чи може бути влаштована на посаду медичної сест)
ри особа, яка закінчила аспірантуру в 2011 р. та не має
стажу роботи на даній посаді?

Для прийняття особи на посаду медичної сестри не�

обхідна наявність неповної вищої освіти (молодший

спеціаліст) або базової вищої освіти (бакалавр) за на�

прямом підготовки «Медсестра», спеціальністю «Сест�

ринська справа», «Лікувальна справа» або «Акушерсь�

ка справа», спеціалізація за профілем роботи. Стаж 

роботи за фахом необхідний лише для прийняття на

роботу медичної сестри певної кваліфікації. Проте для

підвищення кваліфікації молодших спеціалістів існу�

ють постійно діючі курси. Після закінчення даних кур�

сів та успішного складання іспитів видається «Свідо�

цтво про проходження підвищення кваліфікації та пе�

репідготовки молодших медичних і фармацевтичних

спеціалістів».

2. Чи може бути зменшена тривалість щорічної основ)
ної відпустки відповідно до законодавства?

Згідно зі ст. 6 Закону України «Про відпустки», щоріч�

на основна відпустка надається працівникам тривалістю

не менш як 24 календарних дні за відпрацьований робо�

чий рік. Також зазначене положення передбачене ст. 75

Кодексу законів про працю України. Працівнику нада�

ється можливість поділити щорічну відпустку на части�

ни будь�якої тривалості за умови, що основна безпере�

рвна її частина становитиме не менше ніж 14 календар�

них днів. Роботодавець самостійно не може зменшити

тривалість щорічної основної відпустки.

У разі звільнення працівника йому виплачується гро�

шова компенсація за всі не використані ним дні щоріч�

ної відпустки, а також додаткової відпустки особам, які

мають двох і більше дітей або повнолітню дитину�інва�

ліда з дитинства підгрупи А I групи.

У разі переведення працівника на роботу на інше під�

приємство грошова компенсація за не використані ним

дні щорічних відпусток за його бажанням повинна бути

перерахована на рахунок нового підприємства.

За бажанням працівника частина щорічної відпустки

може бути замінена на грошову компенсацію, при цьо�

му тривалість наданих працівникові щорічної та додат�

кових відпусток не повинна бути менше ніж 24 кален�

дарних дні.

3. Чи передбачена чиним законодавством відповідальність
лікарів, які здійснюють медичну практику без ліцензії?

Так, чиним законодавством передбачена відповідаль�

ність за провадження господарської діяльності без лі�

цензії. Зокрема, у ст. 22 Закону України «Про ліцензу�

вання певних видів господарської діяльності» від

01.06.2000 р. зазначено, що за порушення правил про�

вадження господарської діяльності застосовуються фі�

нансові санкції у вигляді штрафів у розмірах, встановле�

них законом.

Ст. 164 Кодексу України про адміністративні право�

порушення передбачає штраф за порушення порядку

провадження господарської діяльності у розмірі від

двадцяти (340 грн) до ста (1700 грн) неоподатковуваних

мінімумів доходів громадян.

Щодо цивільно�правової відповідальності, то у ст. 227

Цивільного кодексу України зазначено, що правочин

юридичної особи, вчинений нею без відповідного до�

зволу (ліцензії), може бути визнаний судом недійсним.

Кримінальна відповідальність існує за провадження

незаконної лікувальної діяльності та передбачає ви�

правні роботи, обмеження та позбавлення волі.

4. Яка тривалість відпустки у зв’язку з вагітністю 
та пологами передбачена чинним законодавством для жі)
нок, які мають статус постраждалих внаслідок Чорно)
бильської катастрофи 4 категорії?

У зв’язку з внесенням змін до законодавства, а саме

до Законів України «Про правовий режим території, 

що зазнала радіоактивного забруднення внаслідок Чор�

нобильської катастрофи» та «Про статус і соціальний

захист громадян, які постраждали внаслідок Чорно�

бильської катастрофи», жінки, віднесені до 4 категорії

постраждалих внаслідок Чорнобильської катастрофи,

мають право на отримання відпустки у зв’язку з вагіт�

ністю та пологами з 30�го тижня вагітності тривалістю

126 календарних днів та отримання за цей період допо�

моги у зв’язку з вагітністю та пологами у розмірі 100%

середньої заробітної плати (доходу). Остання обчислю�

ється у порядку, встановленому Кабінетом Міністрів

України, і не залежить від трудового стажу.

5. У яких випадках проводяться обов’язкові медичні 
огляди?

Відповідно до ст. 31 Закону України «Основи законо�

давства України про охорону здоров’я», з метою охоро�

ни здоров’я населення організуються профілактичні

медичні огляди неповнолітніх, вагітних, працівників

підприємств, установ і організацій з шкідливими і не�

безпечними умовами праці, військовослужбовців та

осіб, професійна чи інша діяльність яких пов’язана з об�

слуговуванням населення або підвищеною небезпекою

для оточуючих.

Перелік категорій населення, які повинні проходити

обов’язкові медичні огляди, визначається постановою

Кабінету Міністрів України «Про затвердження перелі�

ку професій, виробництв та організацій, працівники

яких підлягають обов’язковим профілактичним медич�

ним оглядам, порядку проведення цих оглядів та видачі

особистих медичних книжок» від 23.05.2001 р. Також

постановою Кабінету Міністрів України від 6 листопада

1997 р. «Про обов’язковий профілактичний наркологіч�

ний огляд і порядок його проведення» затверджено пе�

релік професій та видів діяльності, для яких обов’язко�

вим є первинний і періодичний профілактичний нарко�

логічний огляд.

Відносини «лікар–пацієнт» у правовому полі
На запитання читачів відповідає медичний адвокат, керівник Юридичного бюро Олена Бабич 

27травня в м. Києві пройшов семінар
для медичних працівників із захисту

їхніх прав і прав медичних закладів 
у судових спорах з пацієнтами, організований
Юридичним бюро Олени Бабич.

У ході семінару адвокат Олена Бабич розповідала
про права лікарів, а також про те, чому варто реагу�
вати на скарги пацієнтів і як правильно це робити,
як оформити добровільне відшкодування шкоди і
яким чином готуватися до судового процесу. Меди�
кам роз'яснювали питання щодо відповідальності,
законних представників, важливості документів і
чіткого та зрозумілого їх написання.

Організатори заходу надали медичним
працівникам корисні поради, дотримуючись яких
можна значно підвищити ефективність взаємодії
учасників лікувального процесу. 

• Більшість конфліктів виникає через те, що
пацієнта вчасно не вислухали і доступно не пояс�
нили йому ситуацію. Поставте себе на місце спо�
живача медичних послуг і спробуйте зрозуміти
його претензії. Поговоріть із пацієнтом, витратіть
на це час – і ризик того, що людина подаватиме
скаргу, знизиться.

• Щоб мінімізувати імовірність конфлікту
з пацієнтом, варто укладати письмовий договір
про надання медичних послуг, у якому пропису�
вати всі необхідні аспекти, й отримувати інфор�
мовану згоду встановленої форми, розроблену
з урахуванням специфіки Вашого закладу.

• Все, що буде зафіксовано письмово, – медич�
на карта, договори, згода, підписана пацієнтом, –
у подальшому можна використати для захисту
і доведення власної правоти. Усні домовленості,
не зафіксовані письмово і не підтверджені підпи�
сом пацієнта, можна вважати такими, що їх 
не було.

• Укладення угоди про добровільне відшкоду�
вання шкоди не означає, що пацієнт у майбутньо�
му не звернеться в суд за захистом своїх прав.

Під час семінару Олена Бабич намагалася нада�
ти працівникам медичних закладів максимум
інформації для того, щоб медичні заклади в ціло�
му та лікарі зокрема були більш захищеними, зна�
ли свої права і могли й надалі працювати задля
блага суспільства і здоров'я пацієнтів. Резюмуючи
результати заходу, організатори висловили
сподівання, що надана інформація буде корис�
ною в практичній діяльності і її застосування ма�
тиме наслідком зменшення кількості незадоволе�
них пацієнтів і не обізнаних в правових тонкощах
лікарів. 

ПОСТРЕЛІЗ

Актуальні проблеми медичного права: 
семінар «Захист лікаря і лікувального

закладу у судових спорах з пацієнтами»
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ІСТОРІЯ МЕДИЦИНИ
ВИДАТНІ ПОСТАТІ

Практически последний фашистский комби�
нат по уничтожению неповинных жертв только
что освобожден. Рядом с мятущимися в лихорад�
ке сотнями людей лежат в нечистотах в еще
большем количестве «живые скелеты», пока не
сраженные дизентерийными, сыпнотифозными
и иными болезнетворными возбудителями. Эта
фактически заложенная нацизмом «бактериологи�
ческая бомба» – как дьявольское послание осво�
бождающейся Европе в виде невиданной эпиде�
мии. Ведь выжившие заключенные – граждане
ряда стран континента вскоре разбредутся по его
городам и весям, распространяя инфекцию.

Советские части, освободившие лагерь, уви�
дели ад наяву – более 30 тыс. измученных голо�
дом недавних смертников под угрозой начав�
шейся инфекционной массовой атаки, выве�
денные из строя водопровод и канализация, ми�
риады вшей, горы мусора… Спустя несколько
часов после прорыва заграждений в Терезин
прибыла санитарно�эпидемиологическая груп�
па 1�го Украинского фронта, возглавляемая
подполковником медицинской службы Дени�
сом Николаевичем Калюжным. Под его руко�
водством сразу же были развернуты койки 5 ар�
мейских госпиталей. На протяжении первых
дней были госпитализированы свыше 2 тыс.
больных сыпным тифом, по состоянию на 31 мая
1945 г. их было уже 2983 человека. Одновремен�
но в оборудованных стационарах получали ле�
чение 1161 терапевтический больной, а также
268 пациентов с дизентерией и брюшным ти�
фом. Еще 1160 полумертвых выхаживали от ча�
хотки, пневмонии, кахексии. Это данные из от�
чета видного украинского ученого�гигиениста,
члена�корреспондента АМН СССР, заведующе�
го кафедрой коммунальной гигиены Киевского
медицинского института, профессора Д.Н. Ка�
люжного, в 1945�м в силу обстоятельств ставше�
го ангелом�хранителем обреченных. 

Вот несколько фрагментов из уникального
рукописного документа. Терезин представлял в
прошлом типичный военный городок, где до
1939 г. размещался чешский гарнизон. Общая
численность населения (войск и обслуживаю�
щего персонала) составляла 10 тыс. человек.
После захвата Чехословакии немецкие фашис�
ты переименовали Терезин в Терезиенштадт,
выселили из него всех жителей, а в феврале
1941 г. там устроили концентрационный ла�
герь, куда свозили преимущественно евреев из
разных стран Европы, причем оккупанты этот
лагерь�крепость квалифицировали как «образ�
цовое гетто». Внешне были созданы «позитив�
ные условия» для существования узников –
вплоть до «самоуправления», своих, «терезин�
ских», денежных знаков, различных мастер�
ских и подсобных хозяйств. В конце войны,
когда Германия стала терпеть поражение на
всех фронтах, гитлеровцы привозили в Терезин
журналистов, а однажды пригласили даже
представителей шведского Красного Креста,
чтобы показать, что это не лагерь уничтоже�
ния, а место депортации. В результате в прессе
появлялись фальшивые публикации и фото�
снимки.

На самом деле был создан лагерь�фильтр, от�
куда значительная часть заключенных отправ�
лялась в Освенцим, Треблинку и другие лагеря
смерти в Польше. В конце июня 1942 г. в Тере�
зине было сконцентрировано 34 тыс. «неарий�
цев», а к сентябрю того же года число интерни�
рованных достигло 57 тыс. Вследствие перена�
селенности создались чрезвычайно тяжелые
бытовые условия, обусловившие антисанитар�
ный коллапс. По мере преобразования Терези�
на в «образцовое гетто» его население за счет
отправки основной части узников в газовые ка�
меры уменьшилось до 18 тыс. После 20 апреля
1945 г. в «каменный мешок» вблизи Праги были
насильно свезены военнопленные, политичес�
кие заключенные и уголовники из различных
концлагерей Европы в количестве более 13 тыс.
человек. Таким образом, к маю 1945 г. здесь
скопилось свыше 30 тыс. крайне истощенных
людей, среди которых свирепствовали сыпной
и брюшной тиф, дизентерия, другие инфекции.

Из общего числа госпитализированных
по поводу сыпного тифа диагноз подтвер�
дился у 79�83% больных. Следовательно, мож�
но говорить о том, что в лагере имела место
крупная вспышка сыпного тифа. Брюшной

тиф, бактериологически подтвержденный,
был диагностирован в 20 случаях, паратиф –
в 6 случаях. 

Вследствие большой перегрузки лагеря вновь
прибывшими узниками, умышленного завоза
немцами инфекционных больных и возникно�
вения эпидемии сыпного тифа в лагере созда�
лись чрезвычайно тяжелые условия, справиться
с которыми органы самоуправления гетто не
могли. После ухода немцев в лагерь первыми
прибыли представители местного Красного
Креста и приступили к оказанию помощи насе�
лению. Следует, однако, отметить, что это была
лишь ургентная медицинская помощь, тогда как
противоэпидемические мероприятия почти не
проводились, да они были и непосильны для
возрождающейся чехословацкой республики.

12 мая 1945 г. в лагерь прибыли санитарные
учреждения 3�й Гвардейской армии в составе
5 госпиталей, на следующий день – фронтовая
эпидгруппа в составе двух лабораторий. Были
срочно развернуты госпитали, и 14 мая 1945 г. на�
чалась массовая госпитализация больных. Наря�
ду с этим осуществлялись массовая санитарная

обработка населения и сортировка по инфекци�
ям. Весь город был разбит на 4 участка, во главе
каждого участка стоял военный врач, ему под�
чинялись фельдшер и дезинфектор. Со стороны
управления гетто были выделены старший врач
каждого участка и несколько врачей. Последние
ежедневно обходили казармы и иные помеще�
ния и обо всех случаях заболеваний сообщали
военному врачу. В каждой казарме были выделе�
ны изоляторы, а оттуда все больные транспор�
том направлялись в госпитали.

20 мая 1945 г. на место армейских прибыли
госпитали ПЭП�179 в составе нескольких специ�
альных подразделений. По состоянию на 3 июня
1945 г. в госпиталях в общей сложности находи�
лись 2233 больных.

В этих сдержанных строках встает, в сущнос�
ти, неведомый в новейшей мировой истории
медицинский и санитарный подвиг непреходя�
щей значимости. Ведь Терезин известен в мире
так же, как Маутхаузен, Дахау, Бухенвальд, 
Бабий Яр. И он, этот подвиг, был осуществлен
во многом благодаря эрудиции, чувству долга,
высоким профессиональным знаниям воспи�
танника Харьковского медицинского институ�
та, кандидата медицинских наук, высококвали�
фицированного военного эпидемиолога Дениса
Николаевича Калюжного. Как же выглядит его
научный и нравственный портрет, неотделимый
от этого деяния? Он родился невдалеке от ро�
мантического Лебедина в крестьянской семье.
В 1918 г. окончил фельдшерскую земскую школу
(сохранилось удостоверение, оформленное еще
дореволюционным шрифтом). В 1921 г. после
напряженной фельдшерской противоэпидеми�
ческой работы в составе крупнейшего железно�
дорожного узла тогдашней столицы Украины
был принят на первый курс Харьковского меди�
цинского института. Учителями будущего уче�
ного�гигиениста становятся такие признанные в
медицинской науке авторитеты, как С.А. Томи�
лин, В.С. Деркач, В.С. Коршун, А.В. Палладин,

М.Н. Соловьев, Б.В. Алешин, К.И. Платонов.
Его наставником, а потом и ближайшим другом
становится А.Н. Марзеев, крупнейший ре�
форматор профилактической медицины,
впоследствии академик АМН СССР. После
практической работы Д.Н. Калюжный посту�
пает в аспирантуру в созданный в 1931 г. по
инициативе А.Н. Марзеева Институт комму�
нальной гигиены.

Символично, что Денис Калюжный был
одним из первых студентов Харьковского

мединститута и одним из первых сотрудников
Марзеевского детища. Его научной программой
с начала 1930�х годов становится защита атмо�
сферного воздуха. Поле его изысканий и дейст�
вий в структуре уникального института с десятью
самостоятельными отделами развернулось из�
учение воздушных бассейнов промышленных
центров. Исследования проводятся в Кадиевке,
Рубежном, Красном Луче, Мариуполе и, разу�
меется, в Харькове. К концу 1930�х годов выхо�
дит сводная работа Д.Н. Калюжного «Система�
тизация материалов по загрязнению атмосфер�
ного воздуха промышленными предприятиями
и разработка первоочередных оздоровительных
мероприятий». Предложенным технологиям
дается название «Метод Украинского института
коммунальной гигиены».

Но в судьбе ученого звучат ратные трубы:
в 1937 г. Д.Н. Калюжного мобилизуют на дейст�
вительную военную службу. До 1942 г. это была
преподавательская работа в Харьковском воен�
ном медицинском училище, а затем в Куйбы�
шевской военно�медицинской академии. В сен�
тябре 1942 г. он уходит на Воронежский фронт
и вступает в должность начальника фронтовой
санэпидлаборатории. В итоге, пройдя Украину
в эпопее ее освобождения, Д.Н. Калюжный
оказывается в своей ответственной ипостаси в
составе 1�го Украинского фронта. Он успешно
руководил ликвидацией вспышек инфекцион�
ных заболеваний в войсках и среди мирного на�
селения. А далее следует новый вызов – траге�
дия Терезиенштадта.

В архиве Д.Н. Калюжного сохранилось пись�
мо из Министерства здравоохранения Чехосло�
вакии, датированное 1962 г.: «Чтобы Вы знали,
как и наш народ, и наши медицинские работни�
ки уважают Вас, посылаем Вам книгу к 15�й го�
довщине здравоохранения в нашей стране. Там
на странице 47 Вы можете увидеть и свою фото�
графию 1945 года, когда Вы получили чехо�
словацкую награду за свои заслуги». Книга

эта сохранилась в семье. В ней, в частности, го�
ворится: «Доцент Д.Н. Калюжный, ведущий
эпидемиолог 1�го Украинского фронта маршала
Конева, был награжден Чехословацким Крестом
за его заслуги в борьбе с сыпным тифом в кон�
центрационном лагере в Терезине».

Я вчитываюсь в трогательные фрески, вос�
создающие подвиг доктора Калюжного. Его
группе в недели противостояния с эпидемией
помогал лишь небольшой отряд чехословацкого
Красного Креста и коллеги – недавние заклю�
ченные, чудом державшиеся на ногах. Когда
подполковник Д.Н. Калюжный уезжал из Тере�
зина, эти врачи попросили его взять на память
письмо от них. Вот некоторые строки послания:
«В этом бедственном положении пришли вы,
наши спасители! Вы пришли и сняли с наших
плеч бремя, которое мы уже не могли дальше
нести. Без всяких жестов и без слов, с естествен�
ностью, которая нас так удивила и поразила.
Благодарим всех врачей и медицинский персо�
нал за работу, которую они делали искренне и
неутомимо. Теперь мы понимаем силу ваших
сердец».

И еще документ тех дней: «Терезин,
11.06.1945 г. Многоуважаемый доктор Калюж�
ный! Как Вам известно, завтра голландцы уез�
жают на родину. Перед их отъездом я хочу еще
раз поблагодарить Вас от имени голландской
колонии за Ваши старания и энергию по борьбе
с эпидемией сыпного тифа, благодаря которым
мы имеем возможность вернуться домой. С ува�
жением, доцент�доктор Н. Феддер, Амстердам,
универститет».

Далее последовала демобилизация, возвра�
щение ученого�подвижника по настоянию
А.Н. Марзеева в Институт коммунальной ги�
гиены. С 1956 по 1971 год Денис Николаевич
был директором этого института, носящего
ныне имя А.Н. Марзеева, а после до 1975 г. со�
стоял консультантом. 

В нынешнем году исполняется 115 лет со дня
рождения Д.Н. Калюжного. Живет ли память
о его подвиге? В 1984 г. его внук, тогда студент,
а ныне доктор биологических наук Вадим Чумак,
находясь на практике в Карловом университете,
побывал в Терезине, как бы воочию прикоснув�
шись к деянию деда. А в 2001�м, спустя 17 лет,
Вадим вместе с мамой, младшей дочерью учено�
го�героя, видным дерматологом, профессором
Лидией Калюжной, и своей семьей вновь при�
ехал в Терезин. Музей сохранился, но фото
Дениса Николаевича было почему�то снято…
И вот этот очерк отчетливо напоминает: подвиг
украинского военного врача навсегда вписан в
историю ХХ столетия. Его драматические май�
ские дни и ночи 1945�го, когда пушки уже,
думалось, смолкли навсегда, достойны благо�
дарной памяти человечества.

Откуда у меня эти данные? Денис Николае�
вич Калюжный хранил бумаги, в которых бы�
ла запечатлена история избавления освобож�
денных узников Терезина от смерти вдогонку.
«Об этой трудной работе Денис Николаевич
опубликовал лишь одну небольшую статью «Из
истории борьбы с эпидемиями во время Великой
Отечественной войны» в журнале «Санитария и
гигиена» в 1975 г.», – поведала мне Александра
Павловна Залогина�Калюжная, верная спутни�
ца мужа в течение более чем полувека. Некото�
рые документы, в частности свидетельство о
награждении украинского медика боевым
Чехословацким Крестом, подписанное Л. Сво�
бодой, диплом почетного члена Чехословацко�
го научного общества им. Я. Пуркине, переда�
ны в Национальный музей медицины. В 1976 г.
Денис Николаевич покинул этот мир…

Подготовил Юрий Виленский

Денис Калюжный – спаситель обреченного Терезиенштадта
12мая 1945 года… Ликование по поводу окончания войны –

и 114 случаев заболевания. А 15 мая – уже 200 сраженных
повальной инфекцией… Это мало известные миру цифры паразитарной
заболеваемости в казематах и бараках бывшего гитлеровского
концентрационного лагеря Терезиенштадт, или, в чешской
транскрипции, Терезин, расположенного неподалеку от Праги. 
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По мировым данным, у каждого 10�го

больного с АГ диагностируют патологию над�

почечников. АГ надпочечникового генеза

может быть следствием первичного гипер�

альдостеронизма (ПГА), катехоламинпроду�

цирующей опухоли или синдрома Кушинга.

АГ является классическим клиническим

проявлением ПГА [2�4]. Менее чем у 4% па�

циентов с ПГА АД находится в пределах

нормы [5]. В то же время злокачественная

гипертензия выявляется в 6�9% случаев, ги�

пертензия с кризовым течением – в 50% [6].

Нейромышечный синдром, включающий

мышечную слабость, судороги, парестезии,

наблюдается в 38�75% случаев; почечный

синдром, сопровождающийся полиурией,

полидипсией, никтурией, – в 50�70% [7, 8]. 

Классические лабораторные призна�

ки ПГА составляют известную триаду:

гипокалиемия, повышение концентрации

альдостерона плазмы и снижение активнос�

ти ренина. Длительное время считалось,

что уровень калия >3,5 ммоль/л исключает

диагноз ПГА [4, 9, 10]. В настоящее время

выявлено, что сочетание АГ и гипокалие�

мии характерно только для наиболее тяже�

лых форм гиперальдостеронизма, при ко�

торых произошли необратимые изменения

в почках и сердечно�сосудистой системе

[4, 11, 12]. Так, по данным литературы,

частота нормокалиемического варианта

ПГА может достигать 75�80% [6�8]. Опре�

деление уровней калия или альдостерона

имеет низкую чувствительность, ренина –

низкую специфичность [13]. Наиболее

информативным лабораторным показате�

лем для диагностики ПГА считается аль�

достерон�рениновое соотношение – АРС

[3, 8, 13].  В качестве основного недостатка

данного теста можно отметить отсутствие

стандартизации [14]. Диагностическое  зна�

чение  АРС зависит от метода исследования

и единиц измерения альдостерона и рени�

на (табл.) [13].

Возможные ложноположительные и лож�

ноотрицательные результаты могут быть

связаны с сопутствующими заболевания�

ми (нефропатией, стенозом почечных

артерий различного генеза) или приемом

лекарственных препаратов (ингибиторов

ангиотензинпревращающего фермента,

диуретиков, блокаторов рецепторов ангио�

тензина II и др.). Иногда для диагностики

ПГА используют функциональные и на�

грузочные пробы (пробу с пероральной

Артериальная гипертензия надпочечникового генеза: 
аспекты лабораторного обследования 

Распространенность артериальной гипертензии (АГ) в общей популяции варьирует в диапазоне
30*45% [1]. Актуальной является диагностика причин вторичной АГ, в пользу которой могут

свидетельствовать резко выраженное повышение артериального давления (АД), внезапное начало
или ухудшение течения АГ, ограниченная эффективность медикаментозного лечения, поражение
органов*мишеней, не соответствующее длительности АГ. Считается, что для эффективного ведения
пациентов с данной патологией необходим мультидисциплинарный подход, то есть участие
специалистов различного профиля, в том числе эндокринолога. Выявление эндокринных
нарушений кардинально влияет на выбор тактики ведения таких больных. 

Л.А. Луценко, Киевский городской клинический эндокринологический центр

Продолжение на стр. 50.

ЭКСПЕРТ В ЛАБОРАТОРНОЙ 
ДИАГНОСТИКЕ

Добавляет 
ценность диагнозу

Лабораторная диагностика

Таблица. Диагностическое значение АРС (в зависимости от методик определения 
и единиц измерения альдостерона и ренина)

АРП, нг/мл/ч АРП, пмоль/л/мин ПКР, мЕд/л ПКР, нг/л

Альдостерон,
нг/дл

20 1,6 2,4 3,8

30 2,5 3,7 5,7

40 3,1 4,9 7,7

Альдостерон,
пмоль/л 

750 60 91 144

1000 80 122 192

Примечания. АРП – активность ренина плазмы, ПКР – прямая концентрация ренина.
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натриевой нагрузкой, тест с физиологичес�

ким раствором натрия хлорида, супрессив�

ный тест з флудрокортизоном, тест с кап�

топрилом) [8, 13, 15]. Золотым стандартом

в дифференциальной диагностике ПГА счи�

тают селективный забор крови из централь�

ных вен надпочечников и нижней полой ве�

ны с определением уровня альдостерона и

кортизола [6, 7, 12, 16]. Тем не менее, не�

смотря на высокую чувствительность (90�

95%) и специфичность (87�100%), данная

методика используется редко ввиду техни�

ческой сложности выполнения процедуры

[6, 7, 12, 17]. 

Таким образом, с целью исключения ги�

перпродукции альдостерона при АГ необхо�

димо определять АРС [6, 12, 13, 18], облада�

ющее высокой чувствительностью (90%) 

и специфичностью (91%) относительно вы�

явления нарушений со стороны ренин�

ангиотензин�альдостероновой системы [6,

12, 13, 18, 19]. 

Важным фактором, влияющим на пока�

затель АРС, является четкое соблюдение

правил подготовки больного и условий за�

бора крови. Последний осуществляется

в утренние часы (до 10.00) после пребыва�

ния пациента в вертикальном положении

в течение 2 ч, а затем сидя в течение 5�

15 мин. Обязательное условие подготовки

больного к оценке АРС – определение

уровня калия в плазме и затем его коррек�

ция при необходимости. В течение 2�

3 дней перед исследованием не рекоменду�

ется ограничивать потребление натрия.

Не менее чем за 4 нед следует отменить

препараты, влияющие на значения  АРС:

селективные ингибиторы альдостерона

(эплеренон), диуретики, продукты из кор�

ня лакрицы (солодки). За 2 нед до иссле�

дования необходимо прекратить прием

β�адреноблокаторов, центральных α�адре�

номиметиков (клонидина, α�метилдопы),

нестероидных противовоспалительных

препаратов, ингибиторов ангиотензин�

превращающего фермента, блокаторов ре�

цепторов ангиотензина II, ингибиторов

ренина, дигидропиридиновых блокаторов

кальциевых каналов. При интерпретации

результатов исследования крови обяза�

тельно учитывают факторы, которые мо�

гут влиять на уровень альдостерона, рени�

на и АРС.

Следующей нозологией, клиническим

проявлением которой может быть АГ, явля�

ется феохромоцитома (ФХЦ). Клиническая

картина катехоламинпродуцирующих опу�

холей характеризуется разнообразностью и

непостоянством проявлений. Среди клини�

ческих симптомов наиболее часто (85�95%

случаев) встречаются АГ и поражение сер�

дечно�сосудистой системы [2, 20, 21]. По�

стоянная форма гипертензии при ФХЦ

выявляется в 10�60% случаев [6, 21], паро�

ксизмальная – в 42�87% [6]. Для постоянной

формы характерно частое возникновение

кризов с повышением АД до 280/160 мм рт. ст.

Пароксизмы продолжаются от нескольких

минут до нескольких часов с частотой от

1 р/мес до нескольких раз в день [21�23].

Повышение АД сопровождается сильной

головной болью, профузным потоотделени�

ем, тремором, сердцебиением, чувством

тревоги. Для подтверждения диагноза ФХЦ

необходимо провести комплексное (в т. ч.

лабораторное) обследование пациента.

Наиболее эффективно определение уровня

метанефринов в плазме или моче, что отра�

жает опухолевую активность ФХЦ на протя�

жении суток [21, 24, 25]. При ФХЦ мета�

нефрины синтезируются непосредственно

в опухоли, а затем экскретируются в кровь.

Наиболее высокой чувствительностью

(98%) обладает оценка концентрации мета�

нефринов в плазме [18, 19]. Чувствитель�

ность и специфичность определения фрак�

ционированных метанефринов в моче ниже

[26]. Незначительное повышение уровня

метанефринов связано с невысоким риском

ФХЦ, в то же время увеличение концентра�

ций метанефринов в ≥4 раза ассоциируется

почти со 100% вероятностью катехоламин�

продуцирующей опухоли [27]. При этом ис�

следователи указывают на возможность по�

лучения ложноположительных результатов

при заборе крови в положении сидя или при

приеме медикаментозных препаратов (три�

циклических антидепрессантов, метилдо�

пы, симпатомиметиков, парацетамола

и др.). Актуальным лабораторным тестом

является определение в плазме крови 3�ме�

токситирамина, который может быть мар�

кером злокачественности ФХЦ. 

Причиной АГ надпочечникового генеза,

кроме гиперальдостеронизма и катехол�

аминпродуцирующих опухолей, может быть

синдром Кушинга, при котором у 85%

больных встречается синдром АГ, часто со�

провождающийся развитием недостаточ�

ности кровообращения и осложнениями со

стороны сердечно�сосудистой системы.

К ранним проявлениям синдрома Кушинга

относятся репродуктивная дисфункция

(нарушения менструального цикла, вклю�

чая аменорею, бесплодие, снижение

либидо), гирсутизм у женщин и снижение

потенции у мужчин. Для больных с синд�

ромом Кушинга характерно выраженное

диспластическое ожирение с преимущест�

венным отложением жира в области плече�

вого пояса, передней брюшной стенки,

лица; истончение конечностей за счет

проксимальных амиотрофий; истончение,

сухость и сниженный тургор кожных по�

кровов; множественные широкие синюшно�

багровые стрии. Характерны развитие остео�

пороза, нарушения углеводного обмена

(от преходящей гипергликемии до стеро�

идного диабета). 

Для подтверждения диагноза синдрома

Кушинга огромное значение имеет выбор

метода лабораторной диагностики. При

этом необходимо учитывать, что большая

часть кортизола связана с белками – транс�

кортином или  альбумином; содержание

свободного кортизола (активная фракция) –

около 1�2%. Секреция кортизола подвержена

суточным ритмам: в норме максимальный

уровень наблюдается утром, минималь�

ный – ночью. У пациентов с синдромом

Кушинга циркадный ритм нарушен: содер�

жание кортизола в плазме крови утром

(9.00) в большинстве случаев остается нор�

мальным, а ночью повышается.

Согласно международным рекоменда�

циям The diagnosis of Cushing’s syndrome:

an Endocrine Society clinical practice guide�

line (2008), скрининговыми тестами для

диагностики синдрома Кушинга являются:

супрессивный тест с дексаметазоном (пер�

орально в дозе 1 мг), определение суточной

экскреции кортизола с мочой, ночное опре�

деление кортизола в слюне.

В основе ночного супрессивного теста

с дексаметазоном (1 мг) лежит подавление

секреции адренокортикотропного гормона

с последующим снижением продукции

кортизола. Для проведения данного иссле�

дования не требуется предварительной

подготовки пациента; кроме того, его мож�

но выполнять в амбулаторных условиях.

Методика проведения предусматривает

прием 1 мг дексаметазона в 23.00 и забор

крови для исследования уровня кортизола

в 8.00�9.00 следующего утра. При уровне

кортизола крови  >1,8 мкг/дл (50 нмоль/л)

подтверждается наличие гиперкортицизма.

Преимущества данной пробы – отсутствие

потребности в предварительной подготов�

ке пациента и возможность амбулаторного

обследования при условии комплайенса

пациента [6]. Чувствительность и специ�

фичность супрессивной пробы с дексаме�

тазоном зависит от выбора нижней грани�

цы супрессии кортизола. Так, при сниже�

нии уровня кортизола сыворотки крови

<5 мкг/дл (140 нмоль/л) специфичность

пробы составляет 100%, а чувствитель�

ность – 58%, а при нижней границе нормы

1,8 мкг/дл (50 нмоль/л) – 75�100 и 72�82%

соответственно [18].

Определение содержания кортизола в су�

точной моче также характеризуется доста�

точно высокой чувствительностью и специ�

фичностью. При этом необходимо двукрат�

ное исследование свободного кортизола

в моче, поскольку у 9% пациентов с гипер�

кортицизмом как минимум один показатель

может оставаться в пределах нормы.   

Наиболее ценным тестом для выявления

гиперкортицизма является вечернее опре�

деление кортизола в слюне, которое отра�

жает концентрацию свободного (активно�

го) кортизола, а также исключает влияние

на результат циркадного ритма кортизола.

Содержание кортизола в слюне не зависит

от ее объема и остается стабильным до 

7 дней даже при комнатной температуре.

К преимуществам определения кортизола

в слюне можно отнести отсутствие необхо�

димости в госпитализации, участии сред�

него медперсонала, потребности в фарма�

кологическом вмешательстве, а также без�

болезненность и неинвазивность метода.

Правила сбора образцов следующие: в те�

чение 30 мин до сбора слюны не есть, не

пить, не курить и не чистить зубы, за сутки

исключить употребление спиртных напит�

ков, избегать образцов, контаминирован�

ных кровью (даже слегка измененных

в цвете), исключить попадание частиц губ�

ной помады. Ложноположительные ре�

зультаты кортизола слюны могут быть об�

условлены микрокровотечениями из десен,

приемом препаратов солодки или исполь�

зованием кремов или гелей для полости рта

с кортикостероидами.

Таким образом, для исключения надпо�

чечникового генеза АГ необходимо провес�

ти лабораторное обследование, которое 

позволит исключить: 

– гиперпродукцию альдостерона (опре�

деление АРС); 

– катехоламинпродуцирующую опухоль

(определение метанефринов и норметанеф�

ринов);

– гиперпродукцию кортизола (проведе�

ние супрессивного теста с дексаметазоном

(1 мг), определение суточной экскреции

кортизола с мочой, оценка уровня кортизо�

ла в слюне в вечернее время).

Клинический случай
Больная К., 44 лет, обратилась к эндокри�

нологу с жалобой на чувство «комка» в об�

ласти щитовидной железы. Анамнез: в тече�

ние 8 лет страдает АГ, наблюдается кардио�

логом. Принимает антигипертензивные

препараты (ингибитор ангиотензинпревра�

щающего фермента + диуретик) с мини�

мальным эффектом: АД >150/80 мм рт. ст.,

периодические кризы с повышением АД

до 220/115 мм рт. ст. (возникают после психо�

эмоциональной и физической нагрузки).

Объективный осмотр: рост – 167 см, масса

тела – 68 кг (ИМТ – 24). Общее состояние

пациентки удовлетворительное. Умеренного

питания. Распределение подкожно�жировой

клетчатки равномерное. Кожа умеренной

влажности. Патологической пигментации и

трофических изменений кожи не выявлено.

Щитовидная железа пальпаторно не увеличе�

на, диффузная. Сердечные тоны ритмичные,

приглушены, патологические шумы не про�

слушиваются. ЧСС – 80 уд./мин, АД –

160/100 мм рт. ст. (s=d). В легких везику�

лярное дыхание. Живот мягкий, безболез�

ненный. Печень не увеличена. Симптом

Пастернацкого отрицательный с обеих сторон.

Физиологические отправления в норме.

Результаты обследования. УЗИ щитовид�

ной железы: V правой доли – 6,4 см3, левой

доли – 7,2 см3. Эхогенность не изменена.

Структура однородная. Очаговые образова�

ния не визуализируются.

Принимая во внимание наличие у паци�

ентки АГ, рекомендовано лабораторное об�

следование с целью исключения эндокрин�

ных причин заболевания. Результаты лабо�

раторных исследований: метанефрины

плазмы – 1286 нг/л (норма <90), нормета�

нефрины плазмы – 448 нг/л (норма <200),

альдостерон – 28 нг/дл (норма 7�30), ре�

нин – 6,2 нг/л (норма 4,4�46,1), АРС –

4,5 (норма 3,8�7,7), кортизол слюны

(в 23.00) – 0,95 нг/мл (норма в 23.00 <1,45). 

Учитывая высокие уровни метанефринов

и норметанефринов, рекомендовано допол�

нительное инструментальное обследование:

компьютерная томография (КТ) забрюшин�

ного пространства с целью выявления кате�

холаминпродуцирующей опухоли. При КТ

выявлена опухоль левого надпочечника

округлой формы с четкими контурами диа�

метром 4,6 см, нативная плотность образо�

вания – 46 НU, плотность после введения

контрастного вещества – 76 HU. 

Учитывая результаты КТ (высокие пока�

затели КТ нативной и контрастной плот�

ности) и лабораторного обследования, паци�

ентке установлен предварительный диагноз:

феохромоцитома левого надпочечника. 

Лечение. Больной выполнено оператив�

ное вмешательство – левосторонняя адре�

налэктомия. 

Патогистологическое заключение: фео�

хромоцитома левого надпочечника с крово�

излияниями и дистрофическими измене�

ниями. Диагноз при выписке: феохромоци�

тома левого надпочечника.

Таким образом, наличие у пациента АГ требу�
ет проведения тщательного обследования на
предмет исключения вторичного характера АГ,
а именно нарушений со стороны надпочечников.

Список литературы находится в редакции.

Продолжение. Начало на стр. 49.
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